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Lèire.  —  Montel.  Ee-van-Phiin^,  Do-van^ 
Hoanh  et  Tran-van-Hanh  ont  publié  les  résuE 
tats  et  leurs  recherches  de  laboratoire  sur  526  cas 
de  lèpre  dans  la  Revue  médicale  française  d'Extrême- 
Orient  (i). 

h' éosinophilie  sanguine  (la  verminose  étant 
écartée)  y  est  constante  et  très  marquée.  Le  pour- 
centa'îc  en  varie  de  4,53  à  lo  pour  100.  Le  nombre 
des  lymphocytes  est  un  peu  supérieur  à  la  nor¬ 
male,  13,25  et  13,80  pour  100  dans  les  formes 
nerveuse  et  tuberculoïde. 

L'urée  et  le  cholestérol  donnant  des  chiffres 
anilo'ues  à  ceux  des  Annamites  de  Cochinclûne 
et  des  Tonkinois. 

La  recherche  du  bacillè  lépreux  dans  les  biopsies 
a  donné  10,30  p.  iod  de  résultats  positifs  dans  la 
for.n:  cutanée  C  (nomenclature  de  la  Conférence 
de  Manille  de  la  Leonard  Wood  Association), 
70,45  p.  100  dans  C-,  82,22  p.  loo  dans  C*,  dans 
les  formes  mixtes  45,15  p.  100.  Dans  les  formes 
nerveuses  les  résultats  positifs  tombent  à  7,70 
et  6,25  p.  100. 

Dans  les  formes  tuberculoïdes  pures,  sans  com¬ 
plications,  les  auteurs  n’ont  jamais  trouvé  de 
bacilles  de  Hansen  à  la  biopsie. 

Dans  le  mucus  nasal,  les  résultats  sont  légè¬ 
rement  inférieurs  à  ceux  de  la  biopsie.  4  à 
17  p.  100  des  malades  ont  donné  irae  réaction 
positive  à  la  réaction  de  floculation  de  Verne.  Ce 
chiffre  est  comparable  à  celui  des  sujets  non 
lépreux,  et  les  auteurs  en  concluent  que  seuls  les 
lépreu.x  sypldlitiques  réagissent  po.sitivement. 

Même  chose  pour  la  réaction  de  Verne  à  la 
résorcine. 

Labernadie,  dans  la  Revue  médicale  française 
d'Extrême-Orient  (mai  1939),  a  étudié  d’ime 
manière  complète  les  traitements  de  la  lèpre,  de 
1934  à  1938.  C’est  là  une  excellente  étude  critique 
de  tous  les  traitements  qui  ont  été  proposés. 

Lupus  érythémateux.  — Le  lupus  érythéma¬ 
teux  a  fait  l’objet  de  la  séance  spéciale  annuelle 
de  la  Réunion  dermatologique  de  Strasbourg. 
De  nombreux  documents  y  ont  été  apportés. 

Formes.  —  En  clinique,  Gougerot,  avec  Blura, 
a  décrit  un  lupus  érythémateux  pellagroïde  localisé 

(1)  Mai  1939,  n”  623. 
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àlaface.et  au  cou,  parties  insolées,  avec  squames 
épaisses  sans  hyperkératose  ni  atrophie.  L’his- 
tolopie  était  caractéristique.  Guérison  rapide  par 
protection  contre  la  lumière.  Un  lupus  érythéma¬ 
teux  tumidus  à  l’aspect  tuméfié,  œdémateux, 
mollasse,  inflammatoire  et  subaigu  ;  un  lupus 
érythémateux  myasthénique  { 1934),  a.ssociation  d’un 
lupus  érythémateux  disséminé,  sub.aigu  ou  chro¬ 
nique  et  d’un  s3mdrome  surrénal  avec  asthénie 
musculaire  intense  due  à  la  tuberculose. 

Ramel  publie  un  cas  qu’il  qualifie  erythema 
pcrstans  où  chez  ime  personne  de  cinquante  et  un 
ans,  sans  antécédents  tuberculeux,  apparaît  au 
prl.rt3mP3  un  érythème  d’abord  localisé  au  front, 
qui  bientôt  s’agrandit  de  proche  en  proche,  for¬ 
mant'  ime  vaste  nappe  inflammatoire,  d’abord 
sans  fièvre,  puis  qui  peu  à  peu  s’aggrave,  s'étend 
en  pUeriae  jusqu’aux  seins  et  la  totalité  des  bras 
et  des  mains,  qui  sont  en  outre  œdémateux,  pre¬ 
nant  l’empreinte  du  doigt  avec  oligurie  et  sans 
albumine.  Un  an  après  le  début,  état  toni-infec- 
tieux,  hyperthermie,  mort.  Ramel  considère  ce 
cas  comme  un  lupus  érythémateux  exanthématique. 

■Associations,  — Weissenbach,  Lévy-Franckel, 
Martineau  et  Témime  ont  rapporté  un  cas  de 
lupus  érythémateux  de  la  face  et  des  oreilles  avec 
lésions  papuleuses  à  type  ^'acnitis.  Lésions  des 
mains  intermédiaires  entre  les  engelures  et  le 
lu  PUS  .érythémateux  (lupus  çliiblain),  Payenne- 
ville  a  rapporté  le  cas  d’une  malade  ayant  depuis 
vingt  ans  un  lupus  tuberculeu.x  du  cou  et  qui 
fit  ensuite  un  lupus  érj’thémateux  des  oreilles  et 
du  cuir  chevelu, 

Margarot.  Rimbaud  et  Ravoire  montrent  im 
cas  de  lupus  érythémateux  fixe  associé  à  l’ané¬ 
todermie  de  Jadassohn  et  concluent  que  ces  deux 
affections  ont  sans  doute  un  agent  étiologique 
commun. 

Dujardin  et  Van  der  Meiren  ont  rapporté 
l'observation  d’im  lupus  éra-thémateux  de  la 
face  chez  un  sujet  porteur  jd'uue  tuberculose 
ganglionnaire  :  Grzybowski.  la  coexistence  de 
lupus  érythémateux  et  de  lupoïde  miliaire  de  la 
face. 

Tliibaut  a  rapporté  un  cas  de  lupus  érythéma¬ 
teux  avec  acrocyanose,  onyxis.  périonyxis,  polv- 
sérites,  ostéites  et  néphrite  hypertensive.  Le  rôie 
du  bacille  de  Koc'.i  n’y  est  pas  prouvé.  C’est  là 
une  série  d’a.ssociation.s  symptomatiques  diverses 
absolument  inhabituelles  dans  le  lupus  ér3rthé’ 
mateux,  et  il  est  permis  de  se  demander  s’il  ne 
s’agit  pas  d'une  association  morbide  et  en  pré¬ 
sence  d'oxynis,  périonyxis,  pcriostates,  on  peut 
se  demander  si  la  syphilis  n'est  pâs  associée  au 
lupus,  car  ce  sont  là  des  accidents  dont  le  tr^lpo- 
nème  est  l’agent  habituel. 
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Sézary  et  Horowitz,  sur  150  malades  atteints 
de  lupus  érythémateux,  ont  noté  3  cas  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire  (dont  2  mortels),  2 -cas  d’hé-* 
moptysie  isolée,  i  cas  de  pneumothorax,  i  cas 
d’ombre  voilée  à  la  radiographie,  i  cas  de  tuber¬ 
culose  rénale,  i  cas  de  mal  de  Pott,  4  cas  de 
tuberculose  gangUonnaire,  i  cas  d’ér5rthème 
induré  scléreux,  i  cas  de  sarcoïdes  hypoder¬ 
miques. 

Rôle  de  la  lumière.  —  Le  rôle  de  la  lumière 
dans  le  développement  du  lupus  érythémateux 
mérite  d'être  discuté.  Adolphe  Dupont  (Namur) 
rapporte  à  ce  point  de  vue  l'observation  d’une 
femme  atteinte  de  lupus  érythémateux  du  cou 
(localisation  rare)  et  des  avant-bras  et  des  doigts 
qui  s’est  développé  au  cours  d’im  séjour  dans  une 
région  tropicale,  au  début  de  la  saison  de  forte 
insolation.  H  occupe  la  partie  du  cou  et  du 
•  décolleté  qui  se  trouve  en  dehors  de  l’ombre 
portée  par  le  casque  colonial  et  la  partie  des 
mjm'jres  supérieurs  qui  est  découverte. 

Civatte,  Tzancket  Sidi  publient  une  observa¬ 
tion  d’une  femme  de  cinquante-deux  ans  pour 
laquelle^  ils  portent  le  diagnostic  d’érysipèle 
perstans.  A  l'interrogatoire,  ils  apprennent  que 
semblable  accident  se  produit  fréquemment  après 
exposition  au  soleil.  L’histologie  n’est  pas  du  tout 
favorable  au  diagnostic  du  lupus  érythémateux. 
Mais  la  ressemblance  est  telle  que  les  auteurs  se 
proposent  de  rechercher  systématiquement  si, 
dans  les  lupus  érythémateux  subaigus  authen¬ 
tique.  une  part  des  lésions  ne  reviendrait  pas  à  la 
lucite  et  s’il  n’y  aurait  pas  dans  quelques  cas  une 
porphyrinurie  favoral  le  à  cette  hy]  othèse. 

Les  observations  climatologiques  de  Bîar- 
chionini  en  Anato  ie  centrale  ne  seml  lent  pas 
favorables  à  cette  hypothèse.  Cet  auteur,  direc¬ 
teur  de  la  clmique  dermatologique  de  l’hôpital 
d’État  à  Ankara,  rapporte  les  faits  suivants  :  le 
climat  d’ Anato  ie  centrale  est  caractérisé  par  une 
irradiation  solaire  intense  qui  dure  plusieurs 
mois  et  dont  la  richesse  en  ultra-violets  rappelle 
celle  de  l’Engadine.  En  même  temps,  en  été  sur¬ 
tout,  il  y  a  une  humidité  atmosphérique  exces¬ 
sivement  nihiime,  de  sorte  que  l'action  cliimique 
du  rayonnement  est  peu  filtrée.  Alors  que,  dans 
la  population  rurale,  cette  intensité  solaire  amène 
souvent  une  dermite  solaire  (cheilite  estivale 
d’Anatolie),  le  lupus  érythémateux  est  extrê¬ 
mement  rare,  0,13  p.  100  du  total  des  malades 
de  la  clinique  dermatologique.  Le  lupus  vulgaire 
est  également  très  rare,  o,og  p.  100.  ainsi  que  les 
autres  formes  de  tuberculose  cutanée. 

Dans  les  cliniques  dermatologiques  d’Istan¬ 
bul  le  lupus  érythémateux,  au  contraire,  n’est  pas 
du  tout  rare  et  l’irradiation  solaire  y  est  moindre. 


en  même  temps  que  l’humidité  atmosphérique  est 
plus  grande.  Par  contre,  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  est  ime  des  causes  de  mortalité  les  plus 
fréquentes.  Le  lupus  érythémateux  ne  peut  être 
interprété  comme  une  lucite.  Il  faut  une  prédis- 
po.sition  qui  ici,  est  la  tuberculose. 

Gouiu  et  Bienvenue  ont  vu  apparaître  le  lupus 
érythémateux  à  la  suite  d’expositions  au  soleil 
et.  par  contre,  dansd’aiitres  cas,  ils  voient  le  lupus 
érythémateux  s’atténuer  sous  l’influence  de  la 
lumière.  Quand  on  a  recours  au  traitement  au- 
rique,  l’action  de  la  lumière  est  un  facteur  indis¬ 
pensable  à  la  guérison.  Quand  le  lupus  érythé¬ 
mateux  est  crétacé  ou  recouvert  de  squames 
gra.sses,  les  résultats  du  traitement  aurique  sont 
retardés  ou  nuis  et  il  est  nécessaire  de  pratiquer 
par  un  grattage  la  mise  à  nu,  c’est-à-dire  de 
favoriser  l’action  de  la  lumière. 

Cl.  Simon  a  constaté  la  rareté  du  lupus  éry¬ 
thémateux  dans  l’Amérique  du  Sud.  mais,  par 
contre,  a  remarqué  souvent  dans  nos  climats 
l’aggravation  du  lupus  érythémateux  sous 
l’influence  de  l’exposition  à  la  lumière  solaire. 

Winkler,  de  Lucerne,  relate  le  cas  de  3  malades 
atteints  de  lupus  érythémateux  qui,  passant  l’été 
dans  la  monta.gue  entre  i  600  et  i  900  mètres 
d’altitude,  montraient  une  aggravation  très  pro¬ 
noncée  de  leur  lupus  érythémateux,  sous  forme 
de  tuméfaction  et  d’ime  rougeur  très  vive. 

Comme  le  fait  remarquer  Margarot,  l’action  du 
soleil  sur  le  luous  érythémateux  est  question  de 
doses,  d’exposition.  La  plupart  des  cas  de  lupus 
érythémateux,  d'ailleurs  rares  à  Montpellier, 
qu’il  soi  gne,  sont  tris  sensibles  à  la  lumière,  et  il 
est  obligé  d’aopliquer  systématiquement  une 
crème  à  base  de  quinine  dans  l’intervalle  des 
séances  de  cryothérapie. 

La  nature  tubercueeuse.  —  Pautrier,  qui 
fut  un  fervent  de  la  nature  tuberculeuse  de  cette 
affection,  est  aujourd’hui  moins  enthousiaste  pour 
plusieurs  raisons  ;  il  fait  remarquer  que,  tandis 
que  certains  auteurs  trouvent  93  à  98  p.  100  d’an¬ 
técédents  tuberculeux,  d’autres  n’en  trouvent 
que  16  et  même  y.p.  100.  Pour  écarter  toutes 
causes  d'erreur,  il  pratiqua  la  radiologie  pulmo¬ 
naire  chez  37  malades  atteints  de  lupus  érythé¬ 
mateux.  32  malades  sur  37  présentaient  des  signes 
d’une  ancienne  bacillose  pulmonaire,  pleurale 
ou  ganglionnaire,  soit  86,5  p.  100,  mais  aucun 
signe  de  tuberculose  en  activité. 

A  titre  de  vérification,  il  a  pratiqué  le 
même  examen  chez  d’autres  malades  atteints 
d'affections  dermatologiques  diverses,  mais  ne 
présentant  ni  lupus  érythémateux  ni  auctme 
autre  forme  de  tuberculose  cutanée  typique 
ou  atypique.  Il  trouve,  dès  lors  ,19  sur  21,  soit 
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im  chiffre  de  90,5  p.  100  d’anciens  tuberculeux. 

Cette  méthode  d’exploration  ne  lui  fournit 
donc  pas  d’arguments  favorables  à  l’hypothèse 
tuberculeuse  du  lupus  érythémateux. 

Miescher,  sur  2o5  cas  de  lupus  érythémateux 
observés  à  la  clinique  en  vingt  et  un  ans,  trouve 
une  certaine  fréquence  de  la  tuberculose  dans 
le  lupus  érytliémateux,  mais  pas  d’une  impor¬ 
tance  suffisante  pour  prouver  une  relation  de 
cause  à  effet  entre  les  deux. 

Milian  fait  remarquer,  au  point  de  vue  de 
l’étiologie  tuberculeuse  du  lupus  érythémateux, 
qu’il  n’y  a  rien  d’étonnant  à  ce  qu’on  ne  trouve 
pas  une  tuberculose  pulmonaire  flagrante  chez 
CCS  patients,  étant  donné  que,  s’il  s’agit  de  tu¬ 
berculose,  ces  formes  cutanées  protègent  contre 
l’infection  tuberculeuse  pulmonaire. 

Goulu,  Bienvenue  et  Le  Grand,  opérant  en 
Breta.giie,  sur  leur  clientèle,  où  il  e.st  possible  de 
scniter  d’une  manière  complète  les  antécédents 
familiaux,  trouvènt  toujours  la  tuberculose  dans 
les  antécédents  héréditaires.  Par  contre,  les  anté¬ 
cédents  personnels  des  malades  ne  permettent 
d’établir  aucun  rapport  de  cause  à  effet  entre 
cette  affection  et  la  tuberculose. 

Ramel,  sur  un  total  de  8^  patients  atteints  de 
lupus  érythémateux,  trouve,  chez  24  d’entre  eux, 
des  signes  de  tuberculose  en  activité,  soit  dans 
une  pro]'ortion  un  peu  supérieure  à  un  quart. 
Ramel  considère  cette  proportion  comme  élevée 
et  non  due  au  hasard.  Il  fait  remarquer  que  les 
ascendants  sont  atteints  d’une  tuberculose  pul¬ 
monaire  .erave  (lo  fois  sur  68),  d’une  phtisie  sou¬ 
vent  mortelle.  Au  contraire,  ceux  atteints  de 
lupus  érythémateux  ont  des  plerré.sies  exsuda¬ 
tives  (9  fois  sur  84),  des  adénopathies  (5  fois),  des 
.  tuberculides  (4  fois)  ou  des  tuberculoses  cutanées 
concomitantes  (3  fois).  Aucun  d’eux  n’est  mort 
de  phti-sie.  Les  examens  radiologiques  chez 
26  patients  montraient  7  fois  la  participation  de 
l’infection  tuberculeuse  sous  une  forme  dissi¬ 
mulée  [sclérose  localisée  du  parenchyme  pulmo¬ 
naire,  ganglions  liilaires  calcifiés,  processus  tuber¬ 
culeux  cicatrisés  spontanément  (4  fois)]  chez  des 
sujets  dont  l’histoire  clinique  était  muette. 

La  cutiréaction  tuberculinique  a  été  positive 
chez  23  malades  sur  37. 

Le  lupus  érythémateux  aigu  n’a  pas  présenté 
cliniquement  ni  anatomiquement,  dans  les  obser¬ 
vations  de  M.  Ramel  la  même  affinité  pour  la 
tuberculose.  L’évolution  du  lupus  exanthéma¬ 
tique  chez  7  patients  révélait  un  processus 
toxi- infectieux  aigu  qui  fut  mortel  dans  5  cas. 
L’autopsie,  qui  put  être  faite  chez  trois  d’entre 
eux,  ne  montrait  aucune  trace  de  tuberculose. 
Cependant,  chez  deux  d’entre  ces  patiente,  la  ’ 
cutiréaction  tubercuUnique,  douteuse  lors  de  la 
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pdusfîée  éruptive,  devint  positive  un  peu  plus  tard, 
quand  évolua  une  pleurésie. 

Mes  observations  concordent  entièrement  avec 
celles  de  M.  Ramel  au  sujet  du  lupus  érythéma¬ 
teux  aigu.  La  tuberculose  y  e.st  difficile  à  mettre 
en  évidence  et.  dans  deux  autopsies,  il  nous  fut 
impossible  de  trouver  la  moindre  trace  de  tuber¬ 
culose  malgré  la  recherche  la  plus  attentive. 
Kous  croyons  que  l’on  désigne  sous  le  nom  de 
lupus  exanthématique  des  affections  à  manifes¬ 
tations  cutanées  aiguës  de  nature  différente,  au 
moins  deux  :  l’une,  un  lupus  érythémateux  géné¬ 
ralisé  dont  on  reconnaît  la  physionomie  sur  les 
diverses  localisations  cutanées,  particulièrement 
sur  le  dos  des  doiets  :  l’autre,  une  affection  éry- 
thémafo-œdcniateu.se  analogue  à  celle  que  M.  Ra-, 
mel  décrit  sous  le  nom  à'erythema  pentans  à  cette 
même  Réunion  dermatologique  de  Strasbourg 
(n.  993,  904!  995,  pliotograT'hies),  nom  donné 
par  jada.ssohn  au  lieu  de  celui  d'erysipelas  pers- 
ians  fanieï. 

Cela  expliquerait  l’absence  de  tuberculose 
granulique,  en  particulier  dans  les  cas  de  mort 
par  lupus  dit  exanthématique.  Et  nous  croyons 
volontiers  que  ces  lupus  dits  exanthématiques 
corre-spondent  aux  cas  d’érythrodermie  myas- 
thénique  que  j’ai  décrits  à  deux  reprl.scs  {Revue 
française  de  dermatologie  et  de  vénéréologie)  et 
dont  Gougerot  a  rapporté  ensuite  en  1934,  à  la 
Société  de  dermatologie,  ime  observation  sous 
le  nom  de  lupus  érythémateux  myastliéiiique. 

Pour  la  question  des  inoculations,  Ramel  rap¬ 
porte  enfin  quül  a  obtenu  4  inoculations  positives 
(2  biopsies  cutanées,  2  sédiments  urinaires)  sur 
28  moculations  de  la  peau  et  de  l’urine.  Ces 
résultats  positifs  sont  à  rapprocher  de  ceux  de 
Gougerot  (2  cas  positifs)  que  l’auteur  attribue  à  ce 
fait  qu’il  a  inoculé  des  biopsies  larges,  exérèse 
totale  d’une  plaque  de  lupus  érythémateux.  Il 
semble  donc  bien  que  le  lupus  érythémateux 
chronique  puisse  être  dû  à  la  tuberciüose,  car  les 
résultats  positifs,  à  moins  d’une  technique 
défectueuse,  comptent  et  ont  une  force  persua¬ 
sive  plus  grande  qu’un  nombre  important  de  cas 
négatifs.  D’autres  auteurs,  Elmnann  et  Reines 
(i  cas),  Bruno  Bloch  et  puchs  (4  cas),  Cannon  et 
Onistein  {i  cas),  Nicolau  (i  cas),  ont  rapporté 
des  faite  similaires.  Il  n’y  a  pas  à  s’étonner  du 
nombre  de  cas  négatifs,  dans  une  variété  si  peu 
rnrulente,  quand  on  pense  au  petit  nombre  d’ino¬ 
culations  positives  que  dorme  le  lupus  nodulaire, 
dont  la  structure  tuberculeuse  est  incontestable. 

Il  n’y  a  rien.d’étoimant  non  plus  que  les  hémo¬ 
cultures  sur  milieu  de  Lowenstein  n’aient  dormé 
que  des  résultats  négatifs  à  Ramel,  comme  à 
Pautrier,  dans  des  formes  de  tuberculose  aussi 
peu  virulentes,  quand  on  songe  que,  dans  la 
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tuberculose  pulmonaire  la  plus  avérée,  les  hémo¬ 
cultures  ou  inoculation  du  sang  au  cobaye  sont 
si  rarement  positives  (1,2,3). 

Malgré  les  résultats  négatifs  des  ensemence¬ 
ments  sur  milieu  de  Lowenstein  constatés  par 
Pautrier,  malgré  les  résultats  négatifs  de  l’ino¬ 
culation  au  cobaye  obtenus  p  .u  plusieurs  auteinrs, 
ü  paraît  bien  que  le  lupus  érythémateux,  au 
moins  laforme  crétacée,  soit  d’origine  tuberculeuse. 

En  effet,  la  tuberculose  pulmonaire  ou  ganglion¬ 
naire  discrète,  la  coexistence  de  tuberculides 
diverses  (acnitis,  engelures,  etc.)  s’observ-ent 
d’une  façon  non  négligeable,  et  surtout  les  cri¬ 
tères  biologiques  de  la  tuberculose  (intradermo- 
ré actions  à  la  tuberculine)  y  sont  si  fréquemment 
positifs  qu’on  ne  peut  s’empêcher  de  songer  à 
une  étiologie  tuberculeuse. 

D’ailleurs  Gougerot,  d’une  part,  Ramel,  d’autre 
part,  ont  obtenu  des  résultats  positifs  par  l’ino¬ 
culation  au  cobaye  de  fragments  importants  de 
lupus  érythémateux.  Ces  résultats  positifs, 
quoique  peu  nombreux  (sans  doute  parce  que 
peu  d’auteurs  ontfait  desemblables  inoculations), 
ont  une  valeur  démonstrative  beaucoup  plus 
grande  que  le  très  grand  nombre  de  cas  négatifs 
observés. 

Anatomie  pathologique  et  réactions  biolo¬ 
giques.  • —  Milian  a  rapporté  une  observation,  qui 
a  presque  la  valeur  d’une  expérience,  pour  la  dé¬ 
monstration  de  la  nature  tuberculeuse  du  lupus 
érythématçux.  Une  jeune  fille  traitée  par  le  bis¬ 
muth  faisait  à  chaque  piqûre  des  réactions  bioiro- 
piques  intenses  avec  fièvre  élevée  à  39»  et  40“  : 
véritables  réactions  biotropiques  directes  (4). 

Voulant  éviter  à  cette  malade  les  réactions 
fébriles  pénibles  que  ces  piqûres  provoquaient, 
MiUan  remplaça  les  piqûres  bismutliiques  par  des 
injections  intraveineuses  de  sels  d’or,  médica¬ 
ment  qui  a  presque  une  valeur  spécifique,  vis-à- 
vis  de  la  tuberculose.  Or  la  troisième  injection 
de  sels  d’or  à  oBr,20  (crysalbine)  au  neuvième 
jour  provoqua  une  \dolente  réaction  fébrile  avec 
40°,  en  même  temps  que,  le  lendemain,  apparais¬ 
saient  dans  la  région  sous-maxillaire  deux  gan¬ 
glions  du  volume  d’ime  noix  et  un,  un  peu  plus 

(1)  MILL.4N  et  Rimé,  Érythème  scléro-œdémateux  avec 
myopathie  et  myasthénie  (Soc.  panç.  de  dermatologie, 
10  déc.  1935,  p.  470). 

(2)  Milian,  Érythrœdème  myasthénique  {Revue  fran¬ 
çaise  de  dermatologie  et  de  vénéréologie,  1934,  p.  347). 

(3)  Milian,  Érythrœdème  myasthénique  {Revue  fran¬ 
çaise  de  dermatologie  et  de  vénéréologie,  1934,  p.  461  ;  — 
Idem,  1934,  p.  481  ;  Idem,  février  1936,  p.  75). 

(4)  Milian,  Réactions  thermiques  au  cours  du  traite¬ 
ment  bismuthique- chez  une  malade  atteinte  de  lupus 
érythémateux  {Revue  française  de  ' dermatologie  et  de  véné¬ 
réologie,  juin  1937,  p.  300) 


petit  anté-auriculàire.  De  lupus  érythémateux  lui- 
même  devient  plus  rouge,  turgescent  ét,  dix  jours 
après  ces  réactions  générales  et  focales,  le  lupus 
était  guéri  en  même  temps  que  les  gangUons. 
Cette  réaction  biotropique  générale  et  focale 
apparaissant  avec  le  bismuth  comme  avec  le  sel 
d’or  et  suivie  de  guérison,  et  suivant  une  évolu¬ 
tion  parallèle,  nous  paraît  un  argument  important 
en  faveur  de  l’origine  tuberculeuse  du  lupus 
érythémateux. 

Gouin  et  Bienvenue  trouvent  également  un 
gros  argument  favorable  à  la  notion  tubercu¬ 
leuse  du  lupus  érythémateux,  dans  la  leucocyto- 
réaclion  toujours  positive  d’emblée  ou  après 
réactivation  au  sel  d’or.  Ce  qui  est  à  rapprocher 
de  notre  constatation  clinique. 

Cela  ne  nous  paraît  pas  aussi  évident,  par 
contre,  pour  le  lupus  exantliématique,  cette  sorte 
d’érythrodermie  généralisée  dont  la  sympto¬ 
matologie  est  si  différente  du  lupus  érythéma¬ 
teux  clrronique  et  localisé,  et  qui  est  d’ailleurs 
distincte  à  notre  avis  du  lupus  érythémateux 
généralisé.  Des  autopsies  de  cet  exanthème  grave 
sont  toutes  négatives  pour  ce  qui  a  trait  à  la 
tuberculose  dont  les  recherches  les  plus  minu¬ 
tieuses  ne  peuvent  mettre  en  évidence  le  moindre 
symptôme  objectif. 

Grzybowski  et  Ukrainczik  ont  étudié  les 
réactions  cutanées  à  la  htberculine  et  au  vaccin 
B.  C.  G.  dans  le  lupus  érythémateux  au  pohit  de  vue 
clinique  et  histologique.  Les  réactions  ont  été 
positives.  Les  lésions  histologiques  de  ces  intra- 
dermoréactions  ont  été  beaucoup  moins  accen¬ 
tuées  par  le  B.  C.  G.  qu’avec  la  tuberculine. 

Pautrier  et  Saënz  ont  recherché  la  bacillémie 
tuberculeuse  dans  le  lupus  érjdhémateux.  Or  la 
recherche  du  bacille  de  Koch  par  la  culture  du 
sang  s’est  toujours  montrée  négative  et,  d’autre 
part,  sur  un  total  de  41  sangs  inoculés  au  cobaye 
soit  directement,  soit  après  laquage  par  l’eau 
distillée,  ils  n’ont  jamais  réussi  à  mettre  en  évi¬ 
dence  le  bacüle  tuberculeux. 

Ces  résultats  ne  doivent  pas  nous  étonner  si 
l’on  pense  à  l’extraordinaire  difficulté  qu’on  peut 
avoir  à  mettre  en  évidence  le  bacille  tuberculeux 
dans  les  tuberculoses  cutanées  les  plus  évidentes  = 
comme  le  lupus  -vulgaire. 

Kogoj  critique  le  terme  de  lupus  érythémateux 
et  se  range  à  l’appeUation  alleniande  à'érythé- 
matode,  ce  qui  élimine  le  terme  de  lupus  dont  la 
gra3Ûté  effraye  et  dont  les  rapports  avec  l’éry- 
thématode  sont  discutés.  Il  ne  voit  pas  non  plus 
la  nécessité  de  distinguer  la  forme  centrifuge  de 
la  forme  crétacée  parce  qu’on  trouve  tous  les 
intermédiaires  entre  les  deux  formes. 

Il  classifie  le  lupus  érythémateux^  de  la  façon 
suivante  : 


5 


G.  MILIAN.  —  LA  DERMATOLOGIE  EN  ig4o 


A.  Pannes  classiques  ; 

1“  Eyythemaiodes  chronicus  avec  ses  divers 
types  resserntlant  à  rosacea,  erytlienia  centri- 
fugum,  discoïdes,  herpès  crétacé,  formes  hyper¬ 
trophiques  : 

2°  Erythemalodes  acutus  disseminaius. 

B.  Pour  lui,  l’érythématode  se  développe  seu¬ 
lement  sur  les  régions  qui  sont  altérées  par  la 
lumière  et  qui  «ont  ainsi  une  force  attractive 
pour  certains  agents  »  (germes  vivants). 

Popoff,  de  Sofia,  sur  6o  cas  de  lupus  érythé¬ 
mateux  de  la  face,  en  trouve  5  qui  sont  accom¬ 
pagnés  d’une  adénopathie  pré-auriculaire,  elle- 
même  accompagnée  d’autres  adénopathies  paro- 
tidieimes,  cervicales  et  même  sous-maxiUaires. 
Leur  structure  était  nettement  tuberculeuse,  alors 
que  les  adénopathies  de  même  siège  accompa¬ 
gnant  les  inflammations  des  régions  avoishiantes 
ont  une  structure  purement  inflammatoire.  Or 
comme  les  anatomistes  (Sappey)  enseignent  que 
les  ganglions  amiculaires  antérieurs  reçoivent 
les  lymphatiques  des  régions  temporo-frontales 
et  non  de  la  région  de  la  face,  siège  du  lupus 
érythémateux,  il  n’attache  aucmie  imrortance 
au  ganghon  pré-auriculaire.  Les  ganglions  cor¬ 
respondant  au  territoire  du  lupus  érythémateux 
sont  les  ganglions  sous-maxillaires. 

Milian  indique  que,  si  l’histologie  pathologique 
ne  révèle  pas  dans  le  lupus  érythémateux  des  for¬ 
mations  typiquement  tuberculeuses,  il  est  impor¬ 
tant  de  constater  qu’on  trouve  des  folHcules 
purement  formés  de  lymphoc3'tes,  des  nodules 
lymphocytiques,  qui,  comme  il  l’a  indiqué  depuis 
longtemps  (Comil,  Traité  d’anatomie  pathologique, 
Le  poumon),  se  trouvent  dans  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  nombreux  parmi  des  follicules  tubercu¬ 
leux  complets  à  cellules  géantes,  cellules  épithé¬ 
lioïdes  et  lymphoc3des. 

Pautrier  et  ]VP>“  Ullmo  ont  pratiqué  l'intra- 
dermo-réacHon  sur  42  malades  qui  ont  donné 
4  réactions  très  fortement  positives,  9  réactions 
fortement  positives,  15  positives,  4  douteuses  et 
10  négatives.  Avec  la  réaction  épicutanée,  la 
réaction  a  été  négative  trente-sept  fois  sur  42  cas. 
Mais  les  auteurs,  par  de  mrdtiples  tests  exécutés 
■sur  quantité  de  tuberculoses  cutanées  vraies, 
ont  acquis  la  conviction  que  ce  test  est  infidèle. 

Popoff,  Popclnristoff  et  BatchavaroS  font  jouer 
un  rôle  à  l'estomac  dans  la  détermination  du 
lupus  érythémateux,  car,  sur  45  cas  de  lupus  éry¬ 
thémateux  qu’ils  ont  étudiés,  ils  ont  trouvé  20  ma¬ 
lades  avec  anachlorhydrie  complète,  quelquefois 
même  histamino-résistante.  3  cas  de  lupus  éry¬ 
thémateux  migrans  ont  montré  la  même  ana¬ 
chlorhydrie.  2  cas  de  lupus  érythémateux  de  la 
face  et  des  muqueuses  ont  montré  de  i’anachlo- 


rhydrie,  soit  donc  la  moitié  des  cas  avec  anachlo¬ 
rhydrie.  Parmi  les  25  restants,  ii  ppésentaient 
de  l’hypochlorhydrie. 

N  P  p’a-me'.  —  Jules  Burgener,  de  la  clinique 
de  Berne  (professeur  Nægeli),  faisant  l’étude  cri¬ 
tique  des  cas  de  cancers- développés  sur  des  plaques 
de  psoriasis,  pense  que,  presque  dans  tous  les  cas, 
le  traitement  antériem  par  l’arsenic,  les  rayons  X 
et  le  goudron,  a  pu  jouer  un  rôle  dans  leur  patho- 
géni"  et  qu’on  n’a  jamais  observé  de  véritables 
can  er  ■  à  partir  du  psoriasis. 

Biotropisme  cancéreux  —  Gougerot,  Bur¬ 
nier  et  K  ai  liai!  ont  rapporté  un  exemple  remar¬ 
quable  d’un  épithélioma  spino-cellulaire  du  nez 
qui.  à  l’occasion  de  la  radiothérapie,  devint  for¬ 
midablement  phagédénique  (biotropisme  direct) 
et  s’accompagna  d’abcès  multiples  du  dos  du  nez 
où  l’examen  du  pus  montrà  du  staphylocoque 
(biotrorisme  indirect) . 

Il  faut  signaler  aussi,  dans  ce  cas,  la  fluores¬ 
cence  rouge  carminée  de  la  lésion  examinée  à  la 
lumifre  de  Wood  et  qui  pennit  d’affirmer  le  dia¬ 
gnostic  d’érithélioma  avant  la  biopsie. 

J  ean  Alkiewiccz  et  Luwalski  étudient  dans  la 
.  Eerue  française  de  dermatologie  et  de  vénéréologie 
(mai  1939)  les  rapports  entre  V histiocytome  et 
le  dermatofibrorne.  Ils  concluent  ;  l’histiocyte  est 
une  forme  évolutive  passagère  dont  l’évolution 
ultériuire  conduit  au  fibroblaste.  L’histiocytome 
peut  donc  évoluer  vers  le  fibrome. 

Le  dermato-fibrome  peut  apparaître  chez  les 
nourrissons. 

Ce  néoplasme  peuL  en  certains  points,  présenter 
des  signes  morphologiques  de  malignité  qui  sont 
ceux  d’un  sarcome. 

Les  a  ents  physiques.  —  Continuant  leurs 
recherches  sur  l’utilité  de  la  lumière  de  Wood 
dans  le  diagnostic  des  dermatoses,  Gougerot  et 
Patte  montrent  la  quasi-constance  de  la  fluores¬ 
cence  rouge  «  incandescente  »  des  ulcérations 
■  néoplasiques  spino-cellulaires  et  de  la  saisie  can¬ 
céreuse.  Elle  n’intéresse  pas  tout  le  tissu  cancé¬ 
reux,  mais  seulement  les  zones  nécrotiques  de 
siuface.  J  ausion  pense  que  cette  fluorescence  est 
le  fait  d’une  flore  de  surface  porphyrigène,  comriie 
le  sont  nombre  de  microbes  ou  de  mycètes,  et 
notamment  ceux  des  fromages  fermentés,  qui 
répondent  de  la  même  façon  à  l’excitation  para- 
ultra-violette. 

Biancani  et  Dognon  étudient,  dans  la  Revue 
française  de  dermatologie  et  élè  vénéréologie  (âvijl 
1939),  l’action  à&s  rayons  limites  en  thérapeu¬ 
tique  dermatologique.  " 

Le  premier  effet  manifësté  sur  la  peau  est  un 
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érythème  apparaissant  aux  doses  usuelles  entre 
le  premier  et  le  cinquième  jour,  c'est-à-dire  plus 
tardivement  qu’avec  les  rayons  ultrâ-violets, 
plus  précocement  qu’avec  les  rayons  X  usuels. 
Il  se  fait  en  trois  vagues  successives,  la  première 
au  premier  jour,  la  seconde  au  dixième  joirr,  le 
troisième,  plus  marquée;  vers  le  trentième.  Il 
n’existe  pas  d’autre  agent-  capable  de  déterminer 
par  ime  application  unique  une  dilatation  capil¬ 
laire  aussi  intense  et  aussi  prolongée.  En  même 
temps,  apparaît  la  pigmentation  qui  peut  persister 
après  lui  parfois  pendant  une  année. 

L’épilation  fait  toujours  défaut  chez  l’iiomme, 
mais  s’observe  chez  le  cobaye  ou  le  rat  blanc, 
sans  érythème. 

Les  prurits  et  névrodermites  constituent  une 
mdication  de  jjremier  plan,  particulièrement  ano- 
scrotal  ou  anovulvaire,  qui  résistent  rarement, 
de  même  l’eczéma  chronique. 

Le  psoriasis  et  la  pelade  ont  donné  également 
de  bons  résultats. 

Les  tuberculoses  cutanées,  Içs  nævi  angio- 
mateux  plans  sont  également  très  bien  influencés. 

De  bons  résultats  ont  été  obtenus  dans  les 
blépharites,  conjonctivites  aiguës,  ulcérations  de 
la  cornée,  kératites,  glaucome  chronique,  car  ils 
n’ont  pas  d’influence  mauvaise  siu  l’œil. 

Un  des  grands  avantages  des  rayons  limites  est 
leur  innocuité. 

Daniel  a  étudié,  dans  la  Revue  française  de 
dermatologie,  la  rœngenthérapie  anti-inflamma¬ 
toire  en  dermatologie.  Il  indique  la  nécessité 
d’une  teelmique  stricte  s’inspirant  de  l’étude  des 
■  doses  au  foyer,  d’où  la  distinction  de  microdoses 
(de  I  à  20  R.)  et  inframicrodoses  (au-dessous  de 
12).  Les  microdoses  répondent  aux  infections 
aiguës  et  suraiguës. 

Les.  nécroses  osseuses  après  injections  de  tho¬ 
rium  X  sont  toujom-s  d’actualité,  malgré  leur 
rareté.  Weissenbach,  Dechaume  et  Témime  rap¬ 
portent  un  cas  de  nécrose  du  maxillaire  inférieur 
chez  lui  cirrhotique  ayant-  reçu  des  injections  de 
thorium  X  treize  ans  auparavant. 

La  dose  de  bromure  de  thorimn  X  injectée  au 
malade  n’a  pas  été  inférieure  à  3  000  micro¬ 
grammes  en  18  injections  fe.ssières  hebdomadaires, 
pour  une  sciatique  rebelle  qui,  d’ailleurs,  a  parfai¬ 
tement  guéri  par  ce  traitement.  12  injections 
nouvelles  furent  pratiquées  trois  ans  après  avec 
une  dose  totale  dé  3  000  miçrogrammes.. 

C’est  treize  ans  après  que  survinrent  des 
phlegmons  de  la  mâchoire  inférieure,  avec 
séquestres  qui  s’éliminèrent  -  peu  à  peu  et  lais¬ 
sèrent  une  grosse  atrophie  du  luaxillaire.  Le 
ipalade  est  mort  de  sa  cirrhose. 


On  peut  se  demander  si  la  responsabilité  du 
thorium  est  nettement  établie. 

La  télércengenthérapie  totale  dans  le  traitement  de 
la  maladie  de  Hodgkin  a  fait  l’objet  d’un  intér¬ 
essant  travail  de  Marchai,  Mallet,  Breton  et 
Le  Loe’h. 

Cette  méthode  de  traitement  est  encore  peu 
employée,  malgré  son  grand  intérêt.  Son  iirincipe 
est  d’irradier  la  totalité  de  l’organisme  avec  des 
doses  müiimes  et  pénétrantes  de  rayons  X,  véri¬ 
table  bain  de  rayons,  ce  qui  permet,  dans  la  mala¬ 
die  de  Hodgküi,  d’atteindre  les  lésions  dissémi¬ 
nées  et  non  visibles. 

Les  doses  sont  de  5  à  10  R.  au  début, 
peuvent  être  progressivement  augmentées,  mais 
ne  jamais  dépasser  20  R.  I/éloignement  de 
l’ampoule  pour  ces  auteurs  est  de  3  ™,  40  avec 
filtration  de  i  milUmètre  de  cuivre  pour  300  kilo- 
volts  et  omm_2  pour  200  kilovolts.  On  fait  deux 
séances  par  semaine.  La  durée  du  traitement  est 
variable  ;  elle  est  conditionnée  par  les  résultats 
cliniques  et  jiar  les  réactions  sanguines. 

Schématiquement,  les  auteurs  conseillent  : 
traitement  d’attaque  :  10  à  20  séances  ;  traite¬ 
ment  des  récidives  :  4  à  12  séances  ;  traitement 
d’entretien  :  4  à  12  séances. 

Les  inconvénients  sont  :  le  mal  des  raÿon.s  ; 
la  ménopause  artificielle  ;  l’inliibition  de  la 
moelle  osseuse  qid  constitue  le  danger  véritable 
et  peut  ainener  Valeucie  hémorragique. 

Pour  dépister  cet  accident,  il  faut  examiner  le 
sang  périodiquement.  I,e  chiffre  de  4  000  000 
avant  la  cure  contre-indique  le  traitement  par 
cette  méthode.  Il  faut  mterrompre  le  traitement 
si  leshématies  descendent  au-dessous  de. 3  500000, 
s’il  y  a  leucopénie  à  3  000,  surtout  s’il  y  a  amorce 
d’agranulocytose,  s’il  y  a  thrombopéide.' 

Sur  28  cas,  il  y  a  eu  sept  fois  télérœngenthé- 
rapie  et  vingt  et  une  fois  télé  associée  à  la  radio¬ 
thérapie  localisée.  Résultats  :  10  malades  ayant 
plus  de  dix  ans  de  survie.  Survie  de  deux  ans 
dans  5  cas  sur  lo  à  forme  cachectique  ou  déses¬ 
pérée.  Reprise  de  l’activité  sociale  dans  la  moitié 
des  cas. 

Malformations.  —  La  tache  mongolienne  pré¬ 
sente  une  couleur  légèrement  bleuâtre,  noir 
ardoisé  ou  même  nettement  bleue  (chez  les  J  apo- 
nais).  A  la  lumière  de  Wood,  elle  apparaît  tota¬ 
lement  noire.  Cette  couleur  n'est  que  rarement 
imiEorme  ;  souvent,  il  y  a  des  plages  moins  foncées 
vers  la  périphérie,  le  eentre  étant  le  seul  endroit 
où.  la  pigmentation  e.st  le  plus  accentuée. 

Histologiquement,  on  trouve,  dans  la  moitié 
ouïes  trois  quarts  inférieurs  du  derme,  de  grosses 
cellules  riches  en  pigment  mélanique,  possédant 
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Un  Hoyau  ŸoIuinlneüX  et  centro-oValaire.  Ceé 
cellules  dites  de  Baelz  sont  génératrices  du  pig¬ 
ment  mélanique  (elles  donnent  la  réaction  de  la 
Dopa)  (Bloch). 

L’fâdstence  de  cette  manifestation  chez  une 
fillette,  dont  la  constitution  et  les  perturbations 
permettent  le  diagnostic  de  syndrome  poly- 
glandulaire  à  point  de  départ  hypophysaire, 
autorise  Schachter  à  se  demander  si  la  tache 
pigmentaire,  dite  mongoUenne,  ne  serait  pas  la 
mani  festation  (non  pas  unique)  d’une  perturba¬ 
tion  hypophysaire  de  l’hormone  mélanotrope  ou 
mélanophorique,  sécrétée  par  le  lobe  intermé-, 
diaire  de  l’hypophyse  {BuUeiin  médical,  28  oct. 
Ï939)- 

Sur  q  enfants  composant  une  famille,  7  présen¬ 
tent  les  signes  évidents  de  maladie  de  ReckUn- 
ghausen,  2  d’èntre  eux  présentent  la  forme 
complète,  tumoro-pigmentaire,  les  5  autres, 
la  foriüe  uniquement  pigmentaire. 

Chez  3  d’entre  eux,  on  trouve,  d’une  façon 
nette,  des  signes  d’inSuffiSânce  endocrinienne  ; 
thyroïdienne  chez  l’un,  hypophysaire  chez  deux 
autres. 

A  noter  également  l’atrophie  optique  présentée 
par  un  de  Ces  enfants  (Rdcaz  et  Fiôt,  Pédiatrie, 

p.  86). 

Dermatoses  diverses.  —  Inceda3d  et  Berta 
Ottenstei,  de  la  Clinique  d’Istanbul,  ont  traité 
3  cas  de  psoriasis  par  un  régime  pauvre  en  chaux 
et  l’administration  de  cortico-surrénale  {Dermato- 
logica,  août  1939,  p.  65),  en  se  basant  sur  les 
troubles  du  métabolisme  du  cholestérol  dans  le 
sang  et  dans  la  peau  constatés  chez  ces  malades, 
et  considérant  que  les  troubles  du  métabolisme  des 
lipoïdes  ont  pour  siège  le  foie  et  les  cortico¬ 
surrénales. 

Dans  ces  cas,  disent  les  auteurs,  les  effets  de  ce 
traitement  furent  surprenants.  L’expérience  in¬ 
verse  confirmerait  la  théorie,  car  ime  nouvelle 
poiissée  des  symptômes  survint  après  absorp¬ 
tion  d’huile  cholestérinée.  Il  faut  faire  remarquer, 
pour  apprécier  les  résultats  des  auteurs  à  leur 
juste  valeur,  qu’ils  ont  traité  parallèlement  la 
dermatose  par  la  vaseline  salicylée  à  i  p.  100  et 
un  bain  chaud  par  semaine. 

Gougerot  et  Degos  ont  signalé  l’existence  fré¬ 
quente,  après  blanchiment  des  lésions  du  pso¬ 
riasis  traitées  par  l’éosine,  d’un  érythènie  bnm 
persistant  quelques  semaines.  Ces  taches  ne  sont 
pas  pigmentaires,  mais  dues  à  la  vaso-dilatation. 
Ils  en  indiquent  quatre  variétés,  dont  une,  invi¬ 
sible  à  la  lumière  solaire  apparaît  à  la  lumière  de 
Wood  sous  forme  de  taches  café  au  lait  clair, 
ovalaires  ou  irréguhères,  de  quelques  millimètres 
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a  plusieurs  centimètres  de  diamètre,  s’opposant 
par  leur  teinte  aux  taches  brun  noir  visibles  â  la 
lumière  solaire. 

J  ansion  et  F.  CaUliau.  considérant  que  le  Uthén 
plan  SL  une  étiologie  mycosique,  étudient,  dans  un 
Cas  de  lichen  plan  généralisé,  les  intradermo- 
réactions  mycOtoXiniennes  :  une  trichophytique, 
une  autre  épidermophÿtique,  une  troisième  tri- 
choachoriqüe,  qui  toutes  trois  se  sont  montrées  • 
fortement  positives,  tandis  qu’une  épidermo- 
réaction  à  là  tuberculine  brute  fut  complète- 
,  ment  négative.  L’éruption  fut  très  améliorée  par 
quatre  injections  de  glucidine  polymyco.sique. 

Müian,  qui  considère  le  lichen  plan  comme  Une 
tuberculide,  fait  remarquer  à  ce  propos  que,  le 
sujet  étant  favique,  la  réaction  mycosique  posi¬ 
tive  n’a  rien  d’étonnant  et  que  d’autre  part  le 
sujet  est  un  tuberculeux  avéré. 

Degos,  ï’errùs  et  Delzant  ont  observé,  Chez  im 
enfant  de  six  ans,  une  éruption  de  tubercnlides 
miliaires  associée  à  une  tuberculose  miliaire  du 
poumon  vue  à  la  radiographie.  On  a  trouvé  des 
bacilles  de  Koch  dans  le  liquide  gastrique  Ces 
lésions  apparaissent  comme  la  manifestation 
d’une  primo-infection  tuberculeuse  survenue 
après  une  rougeole.  Avant  la  rougeole,  les  cüti- 
réactions  à  la  tuberculine  étaient  négatives. 
Depuis  les  Constatations  précédentes,  la  cuti- 
réaction  est  devenue  positive. 

WeissenbaCh  et  'Témime  ont  rapporté  lé  cas 
d'un  érythème  polymorphe  avec  fièvre  conthme 
à  40°,  pendant  douze  jours,  important  épanche¬ 
ment  pmiforme  par  arthrosynovite  du  genou,  et 
qui  cependant  guérit. 

I,es  hémocultures  sont  restées  négatives. 

MUian  a  observé  rm  gra/nulome  annulaire 
développé  .sur  une  cicatrice  de  vaccine  jenné¬ 
rienne.  L’évolution  excentrique  avec  pour  centre 
la  cicatrice,  ce  siège  anormal  et  unique,  rnontrent 
l’interdépendance  entre  la  vaccine  et  le  granu¬ 
lome.  Il  pense  que  la  vaccine  a  inoculé  en  même 
temps  le  granulome  qui  se  présenterait,' pour  lui, 
comme  im  chancre  d’inoculation  de  tuberculose 
bovine, 

Biolog  e  outané“.  Marchionini  a  étudié 
l'acidité  superficielle  de  la  peau  dans  divers  états 
pathologiques.  Dans  la  plupart  des  affections 
cutanées,  l’acidité  superficielle  est  plus  ou  moins 
diminuée.  Elle  l’est  au  minimum  '  dans  la  dysi- 
drose.  On  peut  voir  en  effet,  dans  cette  affection, 
le  papier  toume.sol  bleu  appliqué  sur  une  vésicule 
qui  vient  d’apparaîtré  et,  ouverte,  virer  au  rouge. 
Elle  est  dimmuée  dans  les  processus  de  parâké- 
ratose  ou  d’hyperkératose.  Dans  les  suppurations 
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il  y  a  acidité  faible,  ainsi  que  dans  l'eczéma 
vésiciileux. 

■Dans  les  ulcérations  cutanées,  au  contraire,  il 
existe  toujours  une  forte  alcalinité. 

Cuilleret  et  Gattefosse  considèrent  la  peau 
normale  comme  un  gel  protéique  de  formule  : 
protéine.  17  p.  100;  lipoïdes,  2  p.  100  ;  sels 
minéraux,  0,5  p.  100  ;  eau,  Q.S.  p.  100. 

Ils  cla.ssent  les  différents  types  de  la  peau  de  la 
façon  suivante  : 

1°  Peatt  hydratée,  gel  riche  en  eau,  peau  ferme; 

20  Peau  déshydratée,  pauvre  en  eau,  desséchée, 
ratatinée  ; 

3°  Peau  grasse,  excès  de  lipoïdes  ; 

4°  Peau  alipique  sans  Upoïdes,  pauvre  en  corjrs 
gras. 

Le  pN.  de  l'épiderme  normal  varie  entre  5  et 
6,5  environ,  c'est-à-dire  qu'il  est  acide,  bien  que 
certaines  régions  (zones  pileuses,  plis)  soient 
légèrement  alcalines. 

Dans  la  plupart  des  dermatoses,  les  zones 
malades  sont  alcalines,  alors  que  les  régions  voi¬ 
sines  sont  de  plus  en  plus  acides,  au  fur  et  à 
mesure  qu'on  approche  du  tégument  normal. 

Dans  le  psoriasis,  cependant,  les  éléments 
cutanés  sont  constamment  acides. 

Cuilleret  et  Gattefosse  emploient  des  exci¬ 
pients  capables  de  se  combiner  avec  la  peau  ; 
stéarate  double  de  triéthanolamine  et  de  sodium  — 
dotmant  par  simple  dispersion  dans  l’eau,  à  raison 
de  15  à  18  p.  100,  une  crème  dont  le  pTl  est  de  7,5  ; 
stéarate  mixte  de  glycol  donnant  par  émul¬ 
sion  dans  l'eau,  à  raison  de  15  à  18  p.  100,  une 
crème  de  pTI  6,5  et  d’autres  excipients  :  lécithine, 
huile  végétale,  glycols  excellents  solubilisants 
de  nombreux  corps. 

G.  Garnier,  chez  deux  malades  atteintes 
d’eczéma  depuis  de  longues  années,  a  essayé  le 
traitement  folliculhio-lutëinique  chez  deux 
femmes  en  se  basant  sur  le  fait  que  l’eczéma  avait 
guéri  pendant  la  grossesse,  qu'il  y  avait  poussée 
prémenstruelle  et  atténuation  post-menstruelle  ; 
il  obtinj  un  excellent  résultat  en  essayant  suc¬ 
cessivement  la  folliculine  et  la  lutéhie,  car  il  n’y 
avait  pas  d’arguments  ni  de  résultats  suffisants 
pour  permettre  de  penser  à  l'action  ciirative  de 
l’une  ou  l’autre  substance. 

Il  faut,  chez  ces  malades,  chercher  par  la  cli¬ 
nique  l’hyper  ou  l’hypofolliculinémie  et  agir 
thérapeutiquement  en  conséquence. 

MM.  Desaux,  Prétet  et  Varangot  ont  étudié  le 
cas  d’ime  jeime  femme  atteinte  de  leucorrhée  et 
de  vaginite,  aux  règles  irréguhères,  qui,  à  deux 
reprises,  onze  jom's  avant  le  début  des  règles, 
moment  où  la  leucorrhée  s’exagère,  fait  une 


pou.ssée  d’érythème  et  d’œdème  de  la  vulve. 

L’onction  de  la  vulve  avec  une  solution  hui 
leuse  de  follicuhne  reproduit  l’érythème  et 
l’œdème. 

A  la  deuxième  poussée  inflammatoire  vulvaire, 
apparaissent  une  dermo-épidermite  du  pU  comme 
dans  la  streptococcie  et  des  folHculites  comme 
dans  la  staphylococcie.  La  culture  de  ces  deux 
lésions  ne  fournit  que  de  l’entérocoque. 

Le  Dr  J.  W.  Grott  décrit  un  nouveau  signe 
observé  par  lui  au  cours  de  la  pancréatite  chro¬ 
nique  et  qui  consiste  en  amincissement  de  la 
peau  au  niveau  du  carré  supérieur  et  gauche  de 
l’abdomen,  conséquence  de  l’atrophie  du  tissu 
cellulaire  sous-cutané. 

Ce  nouveau  symptôme  peu  fréquent  a  été 
rencontré  seulement  chez  des  malades  présentant 
une  pancréatite  isolée  (21  personnes)  ou  une  pan¬ 
créatite  avec  un  diabète  simrdtané  {31  personnes). 

Ce  symptôme  isolé  n’a  pas  de  signification 
définitive,  mais,  avec  les  autres  signes,  il  peut 
aider  à  faire  le  diagnostic.  . 

Chez  les  diabétiques,  il  indique  la  pancréatite 
chronique  comme  cause  possible  de  la  souffrance. 

La  disparition  ou  l’accentuation  de  ce  symp¬ 
tôme  peut  aller  parallèlement  à  l’intensité  du 
procès  pathologique  au  niveau  du  pancréas.  La 
persistance  de  troubles  trophiques  de  la  peau, 
malgré  ime  amélioration  de  l’état  général,  doit 
faire  supposer  que  les  troubles  au  niveau  du 
pancréas  persistent  eux  aussi. 

Dermites  artificielles.  —  Une  forme  bien 
inattendue  de  dermite  par  l’eau  de  Javel  vient 
d’être  révélée  par  M.  Rabeau  et  Ukrainczik. 
Un  coifferrr  avait  une  dermite  à  répétition  des 
mains,  l'on  chercha  de  tous  côtés,  parmi  les 
produits  employés  par  ce  coiffeur,  quelle  pouvait 
en  être  la  cause.  Or  aucun  des  produits  employés 
par  ce  praticien  ne  se  révélait  capable  d’expli¬ 
quer  les  accidents.  ^ 

Par  contre,  les  auteurs,  ayant  appris  que  le 
coiffeur  mettait  de  l'eau  de  J  avel  dans  les  sham¬ 
pooings  qu’il  employait  pour  décolorer  les  che¬ 
veux,  M.  Rabeau  et  M''®  Ukrainczik  pensèrent 
que  ce  produit  pouvait  en  être  la  cause.  Une 
épidermo-réaction  à  ce  produit  fut  positive, 
alors  que  les  autres  substances  restaient  négatives. 
La  suppression  de  l’eau  de  Javel  amena  la  dis¬ 
parition  de  la  dermite. 

Huard  étudie  les  mutilations  et  teintures 
dentaires  en  Extrême-Orient  {Revue  médicale 
française  d’Extrême-Orient).  Les  mutilations  den¬ 
taires  ne  sont  qu’un  cas  particuUer  de  la  pratique 
générale  de  déformation  de  la  structure  normale 
du  corps  dans  un  but  culturel. 
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Les  mutilations  par  fracture  ou,  mieux,  taille 
des  dents  se  volent  surtout  sur  la  côte  occidentale 
d'Afrique  (taille  des  incisives  en  pointe),  mais  aussi 
en  Indochine,  h' arrachement  des  dents  porte 
surtout  sur  les  canines  supérieures  et  inférieures. 
A  l’arrachement  des  dents  se  joint  une  foule  de 
rites  et  de  croyances,  teUe  que  la  dent  extraite 
est  enterrée  par  la  mère  près  d’une  mare  dans  le 
but  d’arrêter  la  pluie  et  accroître  le  nombre  des 
lis  d’eau  croissant  dans  la  mare. 

h' abrasion  des  dents,  le  prognathisme  artificiel, 
l'incrustation,  le  limage  se  rencontrent  chez 
divers  peuplades  du  globe. 

80  p.  100  des  paysans  tonkinois  ont  les  dents 
noircies  ou  teintes  en  rouge. 

Il  est  nécessaire  de  s’abstenir  d’ alimentation 
solide  pendant  plusieurs  jours  avant  d’appliquer 
la  teinture  d’après  une  technique  appropriée  : 


Temture  en  noir  : 

Sulfate  de  fer .  3 

dalle  de  Chine .  i 

Écorce  de  grenades .  i 

Cannelle . .  i 

Ideur  de  badiane . .  1 

Clou  de  girofle .  i 

Dermatoses  d’origine  nerveuse.  —  Lafour- 
cade  a  rapporté  un  cas  de  prurit  avec  lichénifica¬ 
tion  des  faces  latérales  du  cou  datant  de  plusiemrs 
années  et  qui  avait  résisté  à  divers  traitements. 

Conformément  aux  idées  de  Mihan  sur  l’ori¬ 
gine  syphilitique  du  prurit  avec  lichénification 
quand  rme  cause  externe  patente  ne  peut  être 
trouvée,  le  Dr  Dafourcade  rechercha  la  syphihs 
et  trouva  un  tabes  fruste  ;  abolition  des  réflexes 
achilléens  et  rotuUens,  inégalité  pupillaire,  signe 
d’Argy U- Robertson  bilatéral,  mais  sérologie  né¬ 
gative.  Malgré  l’absence  d’antécédeùts,  la  malade 
fut  mise  au  bismuth.  Après  la  cinquième  ou 
sixième  piqûre,  le  prurit  disparut  et  à  la  dou¬ 
zième  la  guérison  presque  totale  était  obtenue. 

A  ce  propos,  Hudelo  rapporte  un  cas  de  prurit 
anal  féroce  avec  lichénification  intense  très  sail¬ 
lante  qui  guérit  complètement  en  quelques 
semaines  par  le  bismuth  et  l’iodure  de  potassium. 

Milian  attire  à  nouveau  l’attention  sur  les 
dermatoses  à  distribution  facio-scapulo-humçrale 
dont  il  a  isolé  le  syndrome.  Ces  dermatoses  à 
type  de  prurigo  le  plus  souvent,  font  penser  à  la 
phtiriase  à  cause  de  leur  localisation.  En  réalité, 
il  s'agit  de  troubles  »  trophiques  »  d’ordre  sym¬ 
pathique  de  cause  variée  (maladie  de  Duhring, 


syphihs)  et  qüi  peuvent  guérir  par  le  traitement 
approprié.  D’observation  publiée  dans  ce  cas  est 
caractéristique  d’im  prurigo  facio-scapulo-hiuné- 
ral  d’origine  syphihtique,  car  le  traitement  par, 
l’huUe  grise  amenait  la  sédation  du  prurit  en 
quelques  jours  et  la  guérison  totale  en  quatre  ou 
cinq  semâmes,  alors  que  la  dermatose  existait  et 
martyrisait  le  patient  depuis  des  années  malgré 
d’innombrables  traitements  de  tous  ordres 
[Revue  française  de  dermatologie  et  de  vénérêologie, 
février  1939). 

De  rôle  du  système  nerveux,  particuHèrement 
sympathique  dans  un  certain  nombre  de  troubles 
cutanés,  est  encore  peu  connu.  Aussi  est-il  inté¬ 
ressant  de  rapporter  l’observation  de  MM.  Gâté, 
CuiUeret  et  Pumoux,  dans  laquelle  mie  femme 
atteinte  de  sympathalgie  faciale  présentait  sur 
la  joue  gauche  un  enduit  gras  ressemblant  à 
l’enduit  séborrhéique  des  nouveau-nés,  disparais¬ 
sant  par  les  pommades,  mais  reparaissant  en  une 
quinzaine  de  jours.  Da  lésion, datant  detroisans, 
serait  survenue  à  la  suite  de  l’alcoohsation  de  la 
branche  sous-orbitaire  du  maxillaire  supérieiu 
gauche. 

Clara  a  obtenu  la  guérison  rapide  d’mie  urti¬ 
caire  avec  œdème  de  Quincke  qui  datait  de  deux 
mois  par  l’injection  quotidienne  par  voie  intra¬ 
dermique  d’mie  goutte  du  mélange  histamino- 
liistidine.  Eu  vingt-trois  jours,  quinze  injections 
furent  faites  au  bras.  D'amélioration  commença 
vers  le  milieu  du  traitement. 

Michel,  avec  la  même  méthode,  obtient  des 
résultats  discordants  dans  le  prurit,  l’eczéma  et 
l’urticaire,  si  bien  qu’il  ne  se  permet  aucime  con¬ 
clusion  sm'  l’action  de  cette  méthode  thérapeu¬ 
tique. 

Infections.  —  Milian  publie,  dansla/f«uw«  fran¬ 
çaise  de  dermatologie  et  de  vénérêologie  (mars  193g), 
l’observation  d’une  lésion  eczématiforme  du  mé¬ 
dius  (rougeurs,  suintement,  gonflement,  apparence 
de  vésiculation)  de  nature  streptococcique. 

De  début  à  la  suite  d’une  piqûre  d’aiguüle, 
les  traînées  lymphangitiques  initiales,  le  soulè¬ 
vement  ,  épidermique  périphérique  de  la  zone 
d’extension,  les  chaînettes  longues  de  strepto¬ 
coque  trouvées  par  culture  le  prouvent  sm'abon- 
damment.  Des  lésions  Iiistologiques  ne  sont  pas 
des  vésicules  intra-épidermiques  comme  dans 
l’eczéma,  mais,  au  contraire,  de  place  en  place,  de 
petits  soulèvements  bulbeux,  sous  la  couche 
cornée,  analogues  à  ceux  de  l’impétigo. 

De  traitement  antiseptique  a  guéri  rapidement 
ce  faux  eczéma. 

Sur  des  lésions  d’ecthyma,  à  la  partie  supéro- 
inteme  de  la  cuisse,  chez  un  sujet  atteint  de  gly¬ 
cosurie  légère,  Sézary,  Dévy  et  Bouwens  ont  vu 
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survenir  mie  plaque  de  gangrène' à  extension 
progressive  et  rapide  où  l’on  pouvait  déceler 
une  association  de  staphylocoque  et  de  strepto¬ 
coque  non  hémolytique.  La  guérison  est  survenue 
en  nne  quinzaine  de  jours. 

Le  traitement  des  aphtes  est  absolument  déce¬ 
vant  et  la  plupart  des  traitements  locaux  n’ont 
aucune  efficacité  pour  leur  guérison  d’une  jiart 
et  pour  en  emr)êcher  la  récidive. 

Paul  Clievallier  semble  en  avoir  trouvé  ime 
médication  générale  effective. 

En  con.sidérant  que  la  maladie  devait  s’accom¬ 
pagner  d’éruptions  mtestinales  qui  l’assimileraient 
à  la  sprue,  P.  Chevallier  pensa  à  traiter  les  aphtes 
par  les  médications  de  la  sprue.  C’est  ainsi  qu’il 
administra  l’extrait  de  foie  aux  mêmes  doses  que 
dans  l’anémie  pernicieuse,  soit  à  la  dose  quoti¬ 
dienne  qui  correspond  à  500  à  600  grammes  de 
foie,  c’est-à-dire  à  très  fortes  doses,  doimées  en 
injections  ou  en  mgestion;  même  par  ingestion, 
il  faut  mieux  doimer  des  extraits  injectables. 

Dans  deux  cas.  P.  Chevallier  obtint  la  guérison 
dont  les  malades  désespéraient. 

Partant  de  l’idée  que  de  si  fortes  doses  de  foie 
impliquent  l’idée  que  ce  n’est  pas  le  foie  total, 
mais  ime  de  ses  parties  constituantes  qui  est 
l’agent  de  la  guérison.  Cachera  a  essayé,  dans 
cette  cure,  l’un  des  constituants  des  extraits  com¬ 
muns  du  foie,  la  vitamine  antipellagreuse  ou 
vitamine  PP,  qu’on  sait  aujourd’hui  être  ime 
amide  nicotmique  et  qui  est  un  des  constituants 
des  extraits'  anti-anémiques  du  foie.  Cachera  a 
guéri  ainsi  une  malade  âgée  de  quarante-quatre 
ans  d’aphtes  buccaux  à  répétition  depuis  deux 
années,  et  pour  lesquels  tous  les  traitements 
avaient  été  tentés  sans  résultat.  L’amide  nicoti- 
nique  a  été  prescrite  à  la  dose  quotidienne  de 
o?r  40.  13n  dix  jours,  les  ulcérations  buccales  dis¬ 
parurent  et  ne  se  reproduisirent  plus  après  trois 
mois  d’observation. 

Daniel  Brunet,  à  la  Société  (îe  pathologie  com¬ 
parée,  fait  remarquer  que  les  fraises  sont  suscep¬ 
tibles  de  provoquer  des  aphtes  et  des  érythèmes. 
II  pense  à  l’action  irritante  mécanique  des  akènes 
du  fruit,  lesquels  sont  très  coupants.  Les  fraises 
cuites  n’auraient  pas  le  même  inconvénient. 

P.  ChevalUer  fait  remarquer  que  si  le  fruit  cuit 
ne  donne  pas  d’aphtes  c’est  qu’apparemment  on 
a  détruit  par  la  cuisson  le  produit  toxique  qui 
déclenche  la  maladie.  Nous  ne  saurions  trop 
approuver  cette  façon  de  voir  et  nous  avons 
depuis  longtemps  la  conviction  basée  sur  de 


nombreux  faits  d’observation  que  les  nombreux 
accidents  cutanés  (tel  l’urticaire)  attribués  aux 
fraises  sont  ou  bien  des  accidents  infectieux  dus 
aux  fraises,  fruits  toujoms  malpropres,  au  con¬ 
tact  avec  la  terre  et  le  fumier,  ou  plus  stricte¬ 
ment  avec  l’action  biotropique  de  la  fraise  (subs¬ 
tances  chimiques  ou  germes  apportés) .  sur  la 
flore  microbienne  intestinale  du  patient. 

R.  fîoUier,  dans  la  Revue  médicale  d'Extrême- 
Orient  (octobre  1938,  page  1016),  publie  un  cas 
remarquable  de  myiase  du  conduit  auditif  par 
Chrysomyia  bezziana. 

L’enfant,  quatre  ans,  originaire  de  la  province 
de  Ha-dong,  présentait,  depuis  quelque  temps  déjà, 
une  otorrhée  fétide  de  l’oreille  droite,  la  mère 
n’apportant  pas  d’ailleurs  les  soins  de  propreté 
les  plus  élémentahes. 

xâ  cause  des  doulems  particulièrement  intenses 
de  l’oreille  droite,  la  mère  examine  le  conduit  et 
constate  avec  stupéfaction  de  nombreux  petits 
vers  blancs;  elle  amène  immédiatement  son 
enfant  à  la  consultation  d’oto-rhino-Iar5mgologie 
de  l’hôpital  du  Protectorat,  où  l’on  constate  une 
otorrhée  abondante  et  fétide,  un  conduit  externe 
tuméfié  avec  de  nombreuses  excoriation.s,  et  la 
présence  de  larves  de  mouches  dont  on  enlève 
immédiatement,  à  la  pince  de  Lucas,  assez  facile¬ 
ment  33. 

Le  lendemam,  un  lavage  du  conduit  ramène 
14  larves  et  le  conduit  paraît  absolument  propre  ; 
l’après-midi,  un  lavage  du  conduit  évacue  encore 
12  larves  et  on  extrait  encore  à  la  pmce  de  Lucas 
22  larves. 

Le  mathi,  3  larves  sont  enlevées  à  la  pince  dans 
le  conduit  ;  on  remarque  également,  dans  l’angle 
interne  de  l’œil  droit,  une  petite  tuméfaction  avec, 
au  centre,  rm  point  noir  qui  n’est  autre  qu’une 
larve  exti-aite  aussitôt  à  la  pince  ;  l’après-midi, 

3  larves  sont  enlevées  à  la  pince  dans  le  conduit. 

On  a  extrait  en  totaUté  87  larves  dans  le  con¬ 
duit  de  l’oreille  droite  et  2  dans  l’angle  interne 
de  l’œU. 

Il  s’agissait  de  lan'^es  de  Chrysomyia  bezziana, 
mouche  commune  dans  les  bazars  d’Extrême- 
Orient. 

J  ausion  a  présenté  à  la  Société  de  dermatologie 
xm  élégant  et  ingénieux  appareil  (abiophotomètré) 
pomr  mesurer  le  pouvoir  destructeur  des  radia¬ 
tions  .sur  les  espèces  microbiennes. 

Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  renvoyer 
la  lecture  à  la  communication  in  extenso  de  juin 
1939- 


E,  LORTAT-JACOB.  —  HORMONES  ET  ECZEMA 


HORMONES  ET  ECZÉMA 


le  D'  E.  LORTAT-JACOB 

Bans  un  récent  article,  nous  avons  essayé 
de  mettre  en  évidence  le  rôle  prépondérant 
du  système  vago-sympathique  dans  la  patho¬ 
génie  du  syndrome  eczéma. 

Nous  appuyant  sur  des  faits  cliniques,  nous 
arrivions  aux  conclusions  suivantes  : 

«  Il  nous  semble  que  l’eczéma  soit  dû  à  une 
rupture  d’équiHbre  du  système  vago-sympa¬ 
thique  qui  abaisse  ainsi  le  seuil  de  tolérance 
cutanée. 

«  Cet  équilibre  peut  être  rompu  par  un 
dysfonctionnement  endocrinien  ou  par  une 
atteinte  directe  du  système  vago-sympathique 
par  un  germe  microbien  (i).  » 

Nous  n’envisagerons,  aujourd’hui,  que 
l’eczéma  par  dysfonctionnement  endocrinien. 

Depuis  plus  de  six  ans,  nous  poursuivons 
l’étude  du  rapport  de  l’eczéma  et  des  troubles 
endocriniens,  ceux-ci  tenant  sous  leur  dépen¬ 
dance  le  système  vago-sympathique.  Depuis 
longtemps,  en  effet,  nous  pensons  que  l’équi¬ 
libre  vago-sympathique  est  régi  par  les  glandes 
endocrines.  Maintes  preuves  cliniques  nous  en 
ont  fourni  les  arguments. 

Mais,  déjà,  en  Amérique,  Garretson  pense 
que  le  problème  de  l’allergie  sera  définitive¬ 
ment  résolu  par  l’interprétation  de  réactions 
électro-biocliimiques  de  cellules  ;  ces  réactions 
sont  sous  la  dépendance  de  la  sécrétion  des 
glandes  endocrines  et  s’extériorisent  par  l’inter¬ 
médiaire  du  système  neuro-végétatif.  Pour 
Garretson,  le  système  endocrinien  est  en  partie 
identique  au  système  neuro-végétatif,  tant  par 
sa  structure  que  par  ses  fonctions  ;  et  le  fonc¬ 
tionnement  du  système  neuro-végétatif  est 
sous  la  dépendance  des  hormones  endocri¬ 
niennes.  Schématiquement,  l’équilibre  vago- 
sympathique  est  maintenu  par  les  surrénales 
d’une  part  et  l’hypophyse  d’autre  part. 

Plus  récemment  encore,  Priedmann,  sousda 
direction  de  Reilly,  défend  cette  théorie. 

Bien  que  d’opinion  un  peu  différente,  ces 
auteurs  pensent  que  les  réactions  d’allergie 
sont  constituées  par  la  répercussion  sur  le 
tissu  mésenchymateux  d’une  excitabilité  du 

(i)  E.  I.ORTAi  Jacob,  Paris  medical,  29  mai  1937. 


système  nerveux  végétatif.  Et,  parmi  leurs 
conclusions,  on  relève  cette  phrase  :  «  On  peut 
admettre  que  l’état  d’allergie  résulte  d’une 
inhibition  du  système  nerveux  végétatif»  (2). 

Notre  étude  n’a  porté  que  sur  l’eczéma  évo¬ 
luant  chez  la  femme.  D’observation  et  l’étude 
en  sont  plus  faciles  cliniquement  et  biologique¬ 
ment.  De  cycle  menstruel,  en  effet,  est  un  admi¬ 
rable  moyen  de  contrôle  endocrinien,  reflétant 
toutes  les  modifications  physiologiques,  patho¬ 
logiques,  thérapeutiques  même,  survenant  au 
cours  d’observations. 

Il  est,  en  effet,  troublant,  lorsqu’on  s’y 
intéresse,  de  voir  l’eczéma  se  déclarer,  se 
modifier,  évoluer  aux  grandes  périodes  géni¬ 
tales.  Puberté,  grossesse,  ménopause,  autant 
de  périodes  riches  en  modifications  endocri¬ 
niennes,  s’extériorisant  par  des  troubles  vago- 
sympathiques  multiples. 

Nous  savons  bien  que  ce  n’est  là  qu’un 
phénomène  de  pathologie  générale  qui  a  fait 
édicter  de  grandes  lois  par  nos  maîtres  à 
l’occasion  d’autres  affections  nullement  der¬ 
matologiques.  Mais  pourquoi  ne  pas  interpréter 
tous  ces  phénomènes  de  la  même  manière  ? 

En  reprenant  cette  question  de  plus  près, 
on  s’aperçoit  que  tous  les  eczémas  ont  leurs 
poussées  rythmées  par  le  flux  menstruel. 
Chaque  femme  fait  sa  poussée  à  sa  manière, 
dans  un  temps  constant  du  cycle  menstruel. 
Dans  la  plupart  des  cas,  cette  poussée  a  lieu 
dans  les  jours  qui  précèdent  les  règles,  cinq  à 
sept  jours.  Nous  verrons  pourquoi. 

Mais  si  ce  n’était  là  qu’un  phénomène  banal, 
de  congestion  par  exemple,  de  vaso-dilatation 
hormonale,  la  poussée  qui  précède  les  règles 
serait;  la  même  pour  toutes  les  eczémateuses. 

Or,  la  poussée  n’est  pas  toujours  prémens¬ 
truelle. 

Quelquefois  elle  peut  survenir  avec  les  règles, 
ou  pendant  la  période  intermenstruelle. 

Nous  en  verrons  plus  loin  des  exemples. 

Da  grossesse  également  joue  un  rôle  dans 
l’évolution  des  eczémas,  les  uns  sont  aggravés, 
les  autres  améliorés.  Mais  aucun  n’est 
aggravé  ou  amélioré  pendant  les  neuf  mois 
de  la  grossesse.  Il  existe  toujours  une  démar¬ 
cation  nette  vers  le  quatrième  mois  —  date 
importante  dans  l’évolution  des  eczémateuses 
enceintes  (aggravation,  apparition  ou 

(2)  FRIED.MVX.V,  Thèlc  de  Paris,  1936. 
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amélioration  et  même  disparition),  or  c’est  là 
une  période  physiologiquement  capitale  :  c’est, 
en  effet,  vers  le  quatrième  mois  de  la  gross?sse 
que  la  follicidinurie  progressivement  crois¬ 
sante  jusqu’à  l’accouchement  (40  000  u.-S;  par 
litre  d’urine)  atteint  son  maximum.  Tandis  que, 
au  contraire,  l’hormone  gonadotrope,  qui,  dès 
les  premiers  jours  de  la  grossesse,  a  atteint  son 
maximum,  diminue  à  partir  du  quatrième  mois 
progressivement  jusqu’à  l’accouchement.  C’est 
ce  principe  biologique  d’élimination  urinaire 
qui  permet  d’établir  le  diagnostic  précoce  de  la 
grossesse. 

Iva  lactation,  également,  intervient  dans  la 
modification  de  l’eczéma.  Aggravation,  amé¬ 
lioration  selon  que  le  rôle  frénateur  de  la 
glande  mammaire  sur  l’ovaire  joue  un  rôle 
favorable  -'OU  défavorable. 

Depuis  longtemps,  les  auteurs  ont  été  frappés 
par  la  fréquence  d’apparition  des  eczémas  au 
moment  de  la  ménopause,  sdit  ménopause 
artificielle,  chirurgicale  orr  par  radiothérapie, 
soit  ménopause  physiologiqrre.  Mais  il  n’est 
pas  rare  non  plus  de  voir  s’installer  un  eczéma 
au  moment  de  la  ménopause  physiologique 
chez  une  femme  hystérectomisée  plusieurs 
armées  auparavant.  Ceci  n’est  pas  contraire 
à  la  théorie  endocrinienne.  Nullement.  Il  ne 
faut  pas  oublier,  en  effet,  que  la  ménopause 
physiologique*  n’atteint  pas  seulement  les 
glandes  génitales,  mais  tout  le  système  endo¬ 
crinien,  ainsi  qu’en  attestent  les  troubi  s  géné¬ 
raux  :  céphalées,  h3rpertension,  etc...  Et  CC  S  cas 
d’eczéma  de  la  ménopause,  chez  des  femmes 
antérieurement  hystérectomisées,  nous  per¬ 
mettent  de  penser  que  tout  le  système  endocri¬ 
nien  participe  à  l’équifibre  vago-sympathique. 

C’est  vraisemblablement  aussi  de  cause 
endocrinienne  que  relève  l’eczéma  apparais¬ 
sant  à  la  suite  de  fraj’-eurs,  d’émotions,  de  choc 
moral.  On  sait,  en  effet,  que  ces  phénomènes 
physiques  peuvent ,  à  eux  seuls,  arrêter  bruta¬ 
lement  le  flux  menstruel...  et  il  n’est  pas  rare 
d'observer,  dans  les  heures  qui  srdvent,  l’appa¬ 
rition  d’eczéma,  traduction  de  grandes  pertur¬ 
bations  du  système  endocrino-végétatif. 

C’est  encore  à  la  suite  de  réactions  hetueus3S 
ou  malheureuses  du  système  endocrino-végé¬ 
tatif  qu’on  voit  les  eczémas  s’améliorer  ou 
s'aggraver  à  la  montagne,  à  la  mer.  Soit  que  les 
modifications  de  pression  barométrique 
rendent  de  tels  malades  très  sensibles,  sympa- 
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thicotoniques  ou vagotoniques,  ou  inversement, 
ainsi  que  Santenoise  l’a  montré  sur  des  ani¬ 
maux.  Soit  que  les  bains  froids  perturbent  le 
cycle  menstruel,  partant,  le  système  endocrino- 
végétatif  et  l’eczéma,  ainsi  que  le  traduisent 
ks  modificatioiis  fréquentes  des  règles  de  ces 
malades  en  déplacement. 

Ce  sont  donc  là  quelques-unes  des  raisons 
qui  nous  ont  incité  à  examiner,  à  observer  les 
eczémas  de  la  femme. 

Mais  quels  troubles  endocriniens  existe-t-il  ? 

Quelles  glandes  endocrines  sont  en  cause  ? 

Il  faut  bien  penser  que  le  système  endocri¬ 
nien  génital  n’est  pas  seul  en  cause...  puisqu’il 
existe  des  eczémas  de  l’homme,  puisque  cer¬ 
tains  eczémas  apparaissent  sur  des  hystérec¬ 
tomisées  anciennes  au  moment  de  leur  méno¬ 
pause  physiologique. 

Toutes  les  glandes  endocrines  entrent  en  jeu 
poiu  établir  cet  équilibre  physique  et  moral 
auquel  nous  aspirons  tous.  La  rupture  de  cet 
équilibre  constitue  le  terrain  «  prédisposé  »■ 
préparé  pour  le  développement  de  l’eczéma. 

Le  seuil  de  tolérance  cutanée  est  alors 
abaissé.  L’organe  cutané  est  préparé  à  recevoir 
son  réactogène. 

Il  n’existe  pas  actuellement  de  méthode 
sûre  qui  permette  de  mesurer  la  stabilité  de 
l’équilibre  endocrinien.  La  méthode  inter- 
férométrique  de  Hirsch  suscite  de  nombreuses 
critiques,  bien  que  l’examen  pratiqué  avec  des 
sibstrats  de  glandes  pathologiques  puisse, 
entre  d  s  mains  expérimentées,  donner  des 
résultats  qui  méritent  de  retenir  l’attention. 

L’électrodiagramme  endocrinien  de  Ferrier 
peut  donner,  dans  certains  cas,  une  orientation. 

Sexil  le  dosage  des  hormones  du  sang  et  des 
urines  permet,  par  les  effets  directs  ou  secon¬ 
daires  qu’elles  déterminent  sur  des  animaux 
réactifs  choisis,  d’affirmer.un  trouble  de  fonc¬ 
tionnement  glandulaire.  Malheureusement,  ces 
pratiques  sont  délicates  et  ne  peuvent  être 
faites  que  dans  des  laboratoires  compétents. 

Une  série  de  recherches,  pratiquées  avec, 
notre  ami  J.-J.  Meyer,  puis  poursuivies  seul, 
ultérieurement,  nous  ont  montré  que  les 
eczémateus  s  présentaient  toutes  . —  sans 
exception  —  tout  au  moins  sur  les  cas  que  nous 
avons  examinés,  ■  une  h3rpofolliculinémie  pré¬ 
menstruelle,  hypofolliculinémie  assez  considé¬ 
rable  puisque  toutes  nos  malades  n’atteignaient 
pas  30  u.-r. 
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I/CS  dosages  de  la  foUiculine  du  sang  ont  été 
pratiqués  tout  d’abord  dans  les  vingt-quatre 
heures  qui  suivaient  les  règles  —  puis,  ulté¬ 
rieurement,  dans  un  second  groupe  de  malades, 
le  dosage  a  été  pratiqué  une  fois  dans  le  mois  au 
moment  de  l’ovulation  —  et  avant  les  règles. 

L’étude  de  la  physiologie  du  cycle  mens¬ 
truel  nous  apprend  que,  normalement,  il  existe 
deux  périodes  de  folliculinémie  :  la  première 
pendant  l’ovulation  ;  la  deuxième  pendant  les 
quarante-huit  heures  qui  précèdent  les  règles. 
C’est  donc  à  ces  périodes  d’hyperfoUicuhnémie 
qu’il  est  intéressant  de  pratiquer  les  dosages. 
Or  l’étude  de  nos  cas  nous  a  montré  que  la 
poussée  eczémateuse  coïncidait  avec  une  de  ces 
deux  périodes  d’hypofoUiculinémie.  C’est  pour¬ 
quoi  chaque  malade  fait  sa  poussée  dans  son 
temps,  on  peut  dire  que  l’hypofolliculinémie 
est  une  traduction  biologique  de  la  réaction 
eczémateuse. 

Deux  sortes  de  malades  se  sont  rencontrées  : 

Les  unes  sont  hypofolliculinémiqnes  au 
moment  de  l’ovulation,  elles  sont  peu  nom¬ 
breuses  et  font  une  poirssée  d’eczéma  inter¬ 
menstruelle.  Les  arrtres,  cas  le  plus  fréquent, 
sont  hjrpofollicuUnémiques  prémenstruelles. 
Elles  font  leur  poussée  d’eczéma  avant  leurs 
règles.  Cette  hypofolliculinémie  prémenstruelle 
coïncide  souvent  avec  une  hyperfolliculinémie 
de  l’ovulation  d’intensité  variable. 

Voici  donc  deux  grands  groupes  qui  per¬ 
mettent  d’orienter  une  thérapeutique  efficace. 

Cliniquement,  d’ailleurs,  on  peut,  dans  cer¬ 
tains  cas,  guider  son  raisonnement  par  un 
symptôme  inconstant,  mais  qui  présente  Une 
certaine  valeur  lorsqu’il  existe  ;  le  signe  de 
gonflement  des  seins.  Pour  être  un  signe 
d’hyperfolliculinémie,  le  gonflement  des  seins 
doit  exister  au  moment  de  l’ovulation,  à  la 
période  intermenstruelle,  soit  quarante-huit 
heurès  avant  les  règles  à  la  période  prémens¬ 
truelle.  S’il  existe  entre  le  dixième  et  le  troi¬ 
sième  jour  avant  les  règles  qui  vont  suivre, 
ce  n’est  plus  un  signe  d’hyperfolliculinémie, 
mais,  au  contraire,  un  signe.de  lutéinémie. 
Mais,  en  réalité,  il  ne  s’agit  là  que  d’une  notion 
de  relativité.  L'hyperlutéinémie  périt  être 
normale,  mais  n’apparaître  que  par  rapport  à 
unehypofolliculinémie,  et,  inversement,  l’hyper- 
folliculinémie  ne  peut  être  que  relative  par 
rapport  à  une  hypolutéinémie  du  cycle  mens¬ 
truel.  Car,  en  effet,  ce  qui  semble  le  plus  capital. 


ce  n’est  pas  tant  la  notion  d’un  excès  ou  d’ime 
insufflsance  de  folliculine,  ou  de  '  progestine, 
c’est,  avant  tout,  l’équilibre,  le  rapport  lutéine- 
follicuhne. 

Il  est  fort  regrettable,  d’aiUeurs,  que  la 
lutéine  ne  puisse  encore  être  l’objet  de  dosages 
biologiqrres;  il  est  vraisemblable,  en  effet,  que 
l’équilibre  lutéine-foUiculine  sanguin  et,  mieux, 
encore  l’équilibre  éliminatoire  urinaire  et  san¬ 
guin  lutéirre-folliculine  nous  serait  d’un  grand 
secours  en  clinique. 

Que  signifie  cette  hypofolliculinémie  cons¬ 
tante  dans  nos  dosages  -?  Existe-t-elle  réelle¬ 
ment  ou  virtuellement  ?  Commènt  l’inter¬ 
préter  ?  Y  a-t-il  un  manque  de  folliculine  ou 
est-elle  retenue  simplement  dans  l’organisme  ? 
C’est  ce  que  pourrait  nous  apprendre  le  rapport 
éliminatoire  des  hormones.  La  question  ne 
peut  être  tranchée  actuellement.  Mais,  lorsque, 
par  le  moyen  que  nous  verrons,  nous  cherchons 
à  rétablir  ce  déficit  hormonal,  il  s’ensuit  une 
guérison  des  lésions  cutanées. 

Comment  agit  ce  traitement  ?  Directement 
du  indirectement,  par  réaction  sur  le.  système 
glandulaire  entier  et,  partant,  sur  le  système 
vago-sympathique.  Excitation  des  fonctions 
glandulaires,  inhibition  d’autres  ?  Nous  ne.  le 
soupçonnons  même  pas. 

Observation  I.  —  P...,  âgée  de  vingt-quatre 

ans,  première  pou.ssée  d’eczéma  vésiculeux  suintant 
des  doigts,  du  dos  de  la  main  en  1933,  évoluant 
chroniquement  avec  des  alternatives  de  guérison  et 
d’aggravation. 


En  1934,  probablement  à  la  suite  de  traitements 


rentre  dans  l’ordre,  et  il  ne  reste  plus  qu’un  eczéma 
chronique  des  doigts  et  des  mains. 

Le  10  novembre  1^36.  —  1,’exanien  somatique  de  la 
malade  ne  révèle  aucune  anomalie,  pas  de  troubles 
digestifs  appréciables. 

Réglée  normalement  à  douze  ans,  régulièrement. 
EUe  est  encore  parfaitement  réglée,  bien  que,  depuis 
cinq  ans  environ,  ses  règles  soient  moins  abondantes, 

Ees  pous.sées  d’eczéma  se  font  régulièrement  depuis 
plusieurs  années  au  moment  de  l’ovulaiion,  dix  à  quinze 
jours  après  ses  règles. 

Un  dosage  de  folliculine  pratiqué  au  treizième  jour 
montre  une  hypofolliculinémie  inférieme  à  30  n.-r. 

La  malade  reçoit  6  000  unités  de  foUiculine  espacées 
pendant  la  période  d’ovulation. 

Les  règles  arrivent  peu  abondantes.  La  malade  fait 
une  petite  poussée  d’eczéma  deux  joms  après  ses 
règles. 

On  ne  lui  fait  plus  aucunethérapeütique,  attendant 
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lèa  règles  du  mois  suivant.  La  guérison  se  maintient 
pendant  deux  mois  ;  le  troisième  mois,  une  petite 
poussée  nécessite  de  nouvelles  injections  de  folliculine 
et,  après  cette  dernière  série,  la  malade  ne  fait  pas 
d’eczéma,  les  règles  viennent  abondantes.  La  malade 
se  considère  comme  guérie,  n’ayant  rien  eu  depuis 
plus  de  deux  ans. 

Obs.  II.  — •  L.  Suz...,  vingt-huit  ans,  consulte  pour 
un  eczéma  des  bras  et  avant-bras  dont  elle  souffre 
depuis  deux  ans.  La  première  poussée  a  commencé 
le  quatrième  mois  d’une  grossesse,  les  lésions  n’ont 
cessé  d’évoluer  depuis  cette  époque.  Évolution  chro¬ 
nique  avec  poussée  subaiguë. 

Un  dosage  de  folliculinémie  avant  les  règles  est 
inférieur  à  30  u.-r.,  tandis  que  la  folliculinémie  de 
l’ovulation  atteint  120  u.-r. 

L’examen  somatique  est  normal. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  digestifs,  pas  de  constipa¬ 
tion. 

Pour  lutter  contre  l’hyperfolliculinémie  d’ovulation, 
la 'malade  reçoit,  pendant  ses  règles  de  novembre, 
10  miUigrammes  de  tertostérone.  La  poussée  pré- 
nreustruelle  du  mois  est  très  atténuée.  Le  i'=‘'  décem¬ 
bre  1936,  règles,  10  milligrammes  de  tertostérone. 
Prurit  avant  ses  règles  de  janvier. 

Le  S  janvier  1937,  règles,  10  milligrammes  de  sté- 
randryl,  plus  d’eczéma. 

Le  26  janvier,  règles  avec  huit  jours  d’avance, 
guérison  depuis  cette  date. 

Voici  donc  l'observation  de  deux  malades, 
prises  parmi  beaucoup  d’autres,  faisant  leurs 
poussées  d’eczéma,  l’une  au  moment  de  l’ovu¬ 
lation,  l’autre  en  période  prémenstruelle. 

Le  jeu  thérapeutique  a  consisté  à  redresser 
leur  insuffisance  hormonale,  traduction  actuel¬ 
lement  dosable  d’un  dysfonctionnement  glan¬ 
dulaire. 

La  méthode  thérapeutique  est  souvent 
délicate  à  diriger. 

En  cas  d’hypofolliculinémie  prémenstruelle 
l’acte  thérapeutique  est  différent  selon  qu’elle 
s’accompagne  d’une  hyperfolliculinémie  d’ovu¬ 
lation  ou  non. 

En  présence  d’une  hyperfolliculinémie  d’ovu¬ 
lation,  il  faut  chercher  à  freiner  l’action 
gonado-stimnlante  de  l’hypophyse  antérieure, 
c’est  le  rôle  que  joue  la  tertostérone.  Il  faut 
environ  7  milligrammes  de  tertostérone  pour 
annihiler  i  milligramme  de  folliculine. 

S’il  n’y  a  pas  d’hyperfolHculinémie  d’ovula¬ 
tion,  on  peut,  par  des  hormones  gonadotropes 
judicieusement  employées,  suppléer  la  fonction 
hypophysaire  déficiente  tout  en  redoutant  le 
développement  d’anti-hormones  qui  risquent 
de  compliquer  la  situation,  de  gêner  la  conduite 
du  traitement  ? 


En  cas  de  poussée  intermenstruelle  traduite 
biologiquement  par  une  hypofollicuHnémie  de 
_  l’ovulation,  l’eczéma  doit  être  traité  par  des 
injections  de  folliculine  pendant  toute  cette 
période  d’ovulation. 

C’est  ainsi  que  l’observation  I  montre 
l’efficacité  du  traitement  bien  dosé. 

Mais  la  difficulté  est  souvent  très  grande. 
Souvent,  en  effet,  des  injections  trop  impor¬ 
tantes  de  folliculine  annihilent  la  fonction 
gonado-stimulante  de  l’hypophyse  antérieure 
par  véritable  blocage  hypophysaire.  L’expé¬ 
rience  nous  conseille  donc  d’user  de  très  petites 
doses  de  folliculine,  au  début  tout  au  moins. 

L’observation  suivante  est  doublement  inté¬ 
ressante,  mettant  en  évidence  d’une  part  les 
rapports  de  l’eczéma  et  les  hormones,  d’autre 
part  la  difficulté  de  la:  conduite  du  traitement 
à  cause  du  danger  de  développement  d’anti¬ 
hormones  pu  d’interréactions  sur  le  système 
endocrinien. 

Obs.  III.  — ■  M™"  C...,  trente-sept  ans,  consulte  à 
l'hôpital  Loch,  le  23  octobre  1936,  pour  un  eczéma 
dysidrosique  des  doigts,  dont  elle  souffre  depuis  sept" 

Jusqu’à  l’âge  de  vingt-huit  ans,  elle  était  mal 
réglée,  irrégulièrement,  sept  à  huit  fois  par  an.  Ayant 
consulté  à  ce  sujet,  un  médecin  lui'  fait  subir  pendant 
dix-huit  mois  un  traitement  opothérapique.  Sous 
l'influence  dli  traitement,  ses  règles  apparaissent 
exactement  tous  les  trente  jours.  Mais,  eninême  temps, 
survient  une  poussée  d’eczéma  qui  n’a  cessé  de  faire 
souffrir  la  patiente  depuis  sept  ans. 

Ils’agit,  eu  effet,  d’un  eczéma  chronique  à  poussées 
subaiguës,  strictemeut  inlermensinielle.  En  effet,  tous 
les  mois,  la  malade  fait  une  poussée  d’eczéma  qui  dure 
huit  à  dix  jours  et  s’améliore  considérablement  jusqu’à 
l’arrivée  des  règles,  sans  pourtant  disparaître  com¬ 
plètement. 

Un  dosage  de  folliculine  pratiqué  révèle  une  hypo- 
folliculinémie  de  l’ovulation. 

Soumise  à  un  traitement  par  la  folliculine  injectable, 
la  malade  ne  fait  pas  de  poussée  d’eczéma  le  mois 
suivant,  mais  déplace  sa  poussée  et  la  fait  avec  ses 

La  malade  reçoit  alors  quatre  injections  d’hypo¬ 
physe  antérieure,  deux  mois  consécutifs.  Sous  l’in¬ 
fluence  de  ce  traitement,  la  malade  ne  fait  plus  de 
poussées,  mais  du  prurit  vingt-quatre  heures  avant 

Le  26  février,  au  moment  de  ses  règles,  poussée 
d’eczéma. 

Elle  est  remise  alors  à  un  extrait  hypophysaire 
antérieur  les  huit  jours  qui  précèdent  ses  règles.  Elle 
ne  fait  plus  de  poussée  pendant  trois  mois,  temps 
pendant  lequel  elle  ne  reçoit  plus  aucun  traitement. 
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he  25  mal,  quelques  joxirs  avant  ses  règles,  poussée 
d’eczéma,  nouveau  traitement  hypophysaire. 

Nouvelle  guérison  jusqu'au  10  juillet,  puis  nouvelle 
poussée  intermenstrueUe. 

ha  malade  reçoit  alors  deux  piqûres  de  corps  jaune 
(ofîqio)  avant  ses  règles,  et  quatre  piqûres  les  huit 
jours  qui  précèdent  ses  règles  du  20  août  ;  depuis  cette 
date,  guérison. 

ha  malade  reste  réglée  régulièrement  et  ne  fait 
plus  de  poussée. 

Comment  interpréter  cette  curieuse  observa¬ 
tion  ? 

Il  s’agit  vraisemblablement  ici  d’ime  insuf* 
fisance  hypophysaire  ;  en  effet,  la  folliculine 
injectée  pendant  l’ovulation  a  suffi  à  perturber 
son  fonctionnement  hypophysaire  très  sensible, 
puisqu’elle  a  fait  sa  poussée  d'eczéma  avec  ses 
règles  au  lieu  de  la  faire  à  son  rythme  habituel. 
hes  extraits  hypophysaires  l’ont  améliorée 
passagèrement  sans  déclencher  une  guérison 
définitive.  Mais  l’extrait  de  corps  jaune  en 
cinq  injections  a  évité  de  nouvelles  poussées. 

Cette  observation  montre  l’importance  de 
l'équilibre  corps  jaune-folliculine  (i).  Et  nous 
avons  l’impression  que  c’est  en  rétablissant  cet 
équilibre  que  l’eczéma  a  guéri  —  c’est  en 
réalité  ce  qui  se  passe  pour  certains  prurits 
vulvaires  qui,  eux,  relèvent  souvent  de  la 
même  étio-pathogénie. 

Comment  interpréter  ces  faits? 

Il  serait  simpliste  de  penser  que  l’apport 
extérieur  d’hormones,  telles  que  la  folliculine, 
soit  la  raison  de  la  guérison  de  telle  ou  teüe 
malade.  E’équUibre  glandulaire,  les  inter¬ 
réactions  d’une  hormone  d’une  glande  sur  Une 
autre  sont  d’tm  complexe  mystérieux.  L'inhi¬ 
bition  d’une  glande  peut  entraîner  une  activa¬ 
tion  plus  marquée  d’une  autre  et  vice  versa. 
Il  faut  donc  admettre  que  l’apport  d’hormones, 
même  fait  dans  l’esprit  le  plus  scientifique, 
peut  entraîner  des  désordres  biologiques  à  un 
point  qu’on  ne  peut  actuellement  mesurer. 
Il  ne  s’agit  donc  pas  d’eczéma  par  hypofol- 
liculinémie.  L’hypofoUiculinémie  ne  repré¬ 
sentant  qu’un  bien  faible  aspect  de  la  question. 
Cette  hypofoUiculinémie  mesurable  permet 
Seulement  d’assurér  qu’il  existe  une  dysen¬ 
docrinie  et  ce  trouble  glandulaire  se  répercute 
sur  le  système  neuro-végétatif. 


LE  TRAITEMENT 
DE  LA  GALE 

G.  MILIAN 

Déjà  les  agglomérations  causées  par  la 
guerre  amènent  un  nombre  considérable  de 
cas  de  gale.  Aussi  nous  a-t-il  paru  utile  de 
rappeler  les  conditions  les  meilleures,  les  plus 
simples  et  les  plus  économiques  suivant 
lesquelles  un  galeux  peut  être  soigné. 

Le  traitement  classique  de  la  gale,  celui 
qu’on  continue  en  vertu  des  errements  coutu¬ 
miers  à  employer  à  l’hôpital  Saint-Louis,  est 
compliqué  :  on  emploie,  en  effet,  comme  prin¬ 
cipe  actif  le  soufre  insoluble,  qui  oblige  à  une 
friction  préalable  au  savon  noir  pour  décaper 
l’épiderme  et  mettre  le  médicament  au  contact 
de  l’acare.  Il  est  en  outre  irritant  à  la  fois  par 
action  mécanique  et  chimique  (présence  du 
carbonate  de  potasse  dans  le  savon  noir  et 
dans  la  pommade  d’Helmerich  employée)  et 
douloureux,  surtout  quand  la  peau  est  excoriée 
ou  pustuleuse,  par  présence  du  carbonate  de 
potasse.  Des  infections  microbiennes  parfois 
graves  peuvent  être  provoquées  par  la  friction 
brutale  au  savon  noir,  de  pustules  strepto- 
cocciques.  C’est  pour  cela  qu'il  devrait  être 
abandonné. 

L’emploi  d’une  préparation  de  soufre  soluble, 
telle  que  le  polysulfure  de  potassium,  simplifie 
considérablement  le  traitement  de  la  g.ale,  car 
ce  produit  soluble  imbibe  directement  les 
diverses  couches  de  la  peau  et  tue  l’acare  sans 
nécessiter  le  décapage  préalable.  Une  simple 
onction  de  ce  produit  suffit  pour  obtenir  la 
guérison  de  la  gale,  ce  qui  économise  :  temps 
des  malades,  temps  des  infirmiers,  savon  noir 
indispensable  à  l’armée  pour  d’autres  usages, 
grands  bains  et  désinfection  des  habits.  Il 
épargne  aux  patients  la  douleur  de  la  frotte  et 
tes  dermites  médicamenteuses. 

Employé  systématiquement  d’abord  pen¬ 
dant  deux  ans  aux  armées danslaguerredei9i4, 
ensuite  dans  mon  service  de  dermatologie  de¬ 
puis  bientôt  vingt-cinq  ans,  cette  méthode  n’a 
révélé  aucun  inconvénient  sérieux  et  a  donné 
des  guérisons  Constamment  définitives. 


(i)  <>.  Garmies,  Société  de  derntalologic,  9  mars  1939. 


Application  du  traitement  par  la  pônà- 
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made  au  polysulfure  de  potassium.  — 
Enduire  par  une  friction  douce  la  totalité  du 
corps,  sauf  la  tête,  en  insistant  particulière¬ 
ment  sur  les  espaces  interdigitaux,  la  face 
antérieure  des  poignets,  la  face  antérieure  des 
coudes,  la  face  antérieure  des  aisselles,  la  verge, 
les  fesses  et  les  genoux,  de  la  pommade  au 
polysulfure,  dont  formule  ci-dessous  : 

Mélanger  : 

Lanoline  anhydre . j  grammes. 

Y  incorporer  la  solution  : 

Polysulfure  de  potassium  . .  8o  grammes. 

Pau  distillée.. .  245  — 

Puis  ajouter  ; 

Oxyde  de  zinc .  3  grammes. 

Vaseline  liquide  ou  liuile 

d’arachide  ou  autre .  170  —  (i) 


les  mêmes  habits.  Le  lendemain, ’on'peut,  si  l’on 
n’est  pas  pressé,  et  pour  plus  d’efficacité,  faire 
une  seconde  onction  à  la  mêmejpommade. 
Mais  une  seule  onction  bien  faiteTsuffit  en 
général. 

L’odeur  sulfhydrique  dégagée  par  cette 
pommade  est  légère  et  par  suite  peu  incommo¬ 
dante.  Au  bout  de  dix  à  quinze  minutes,  elle 
est  complètement  disparue. 

Il  y  a  lieu  de  veiller  à  pratiquer  Ponction  au 
polysulfure  dans  un  endroit  chaud,  car  cette 
onction  de  pommade  liquide  est  refroidissante 
et  expose  aux  rhumes  si  l’on  n’y  prend  garde. 

Le  surlendemain,  le  malade  prend  une 
douché  ou  se  savonné  avec  du  savon  ordinaire 
pour  enlever  la  pommade  restante  et  change 
de  linge. 

Il  est  guéri.  La  désinfection  des  habits  est 
inutile. 


Le  malade  se  rhabille  avec  le  même  linge  et 

(i)  Technique  de  i-.-i  i-képakation  di-;  la  pommade 
AV  POLYSUi.FURi'.  —  \'oici  les  con.seils  pratiques  que 
nous  pouvons  donner  sur  le  modus  jaciendi,  d’après  les 
indications  de  M.  Barthet,  pharmacien-major  de  2”  classe 
à  l’hôpital  24  et  qui  eut  l’extrOmc  obligeance,  pendant  la 
guerre  mondiale,  de  mettre  au  point  tous  les  détails  de 
cette  technique  : 

!>'  D’une  part,  dans  un  récipient  non  mé'.tilliqui;  (une 
terrine  en  grés  vernissée,  par  c.xcmple,  car  un  mortier 
ii’est  nullement  nécessaire),  faire  dissoudre  le  polysulfure 
de  potassium  da»s  Veau  dislille'e  tiède. 

Les  récipients  métalliques  et  l’eau  ordinaire  produisent 
eu  effet  des  précipités  de  sulfure  insoluble. 

Après  dissolution,  filtrer  ce  soluté  à  l’aide  d’un  enton¬ 
noir  non  métallique  (en  verre),  sur  un  tampon  de  coton 
hydrophile,  dans  une  bouteille.  I.e  soufre  et  le  sulfate 
de  potassium  qui  peuvent  se  trouver  eu  e.xcés  dans  le 
polysulfme  restent  sur  le  filtre,  et  le  soluté,  après  filtra¬ 
tion,  doit  rester  limpide.  Le  laisser  refroidir  ; 

2“  D’autre  part,  dans  une  autre  terrine  non  métal¬ 
lique  (en  grès  vernissé),  délayer  soigneusement  la  poudre 
d’oxyde  de  zinc  dans  l’huile  de  vaseline,  en  remuant  à 
l’aide  d’un  bâton  formant  pilon,  pour  éviter  la  formation 
de  grumeaux  ; 

3»  Dans  une  casserole,  placer  la  lanoline  anhydre  et  la 
vaseline  blanche.  Faire  fondre  lentement  ce  mélange 
à  une  douce  chaleur  jusqu’à  fusion  complète  ; 

4"  Verser  ce  mélange  fondu  (lanoline  -f  vaseline)  en 
plusieurs  fois  dans  la  terrine  où  se  trouve  déjà  l’oxyde 
de  zinc  délayé  dans  l’huile  de  vaseline.  Remuer  avec  le 
bâton  pour  rendre  le  tout  homogène  ; 

5“  Ajouter,  enfin,  au  précédent  mélange  le  soluté  de 
polysulfure.  Ce  soluté  s’incorpore  facilement,  grâce  à  la 
présence  de  la  lanoline  anhydre  (ne  pas  employer  de  lano¬ 
line  hydratée)  ; 

6”  Remuer  assez  vigoureusement  la  pommade  avec  le 
bâton  formant  pilon,  jusqu’à  complet  refroidissement  ; 

7“  La  pommade  ainsi  faite  doit  avoir  une  belle  consis¬ 
tance  onctueuse,  et  son  homogénéité  reste  parfaite.  La 
placer,  pour  la  conservation,  à  l’abri  de  l’air,  dans  des 
récipients  non  métalliques. 


Recommandations.  —  Il  faut  savoir  que 
les  symptômes  objectifs  de  la  gale  (siUons  épi¬ 
dermiques,  sillons  papuleux,  etc.)  peuvent 
devenir  plus  apparents  le  lendemain  et  le 
surlendemain  du  traitement.  Il  s’agit  d’œdème 
thérapeutique  et  non  d’une  poussée  nouvelle 
de  gale,  car  le  microscope  montre  que  tous 
les  acares  sont  réellement  morts. 

Il  apparaît  quelquefois,  mais  cela  est  rare 
sur  les  parties  latérales  du  tronc,  de  préférence 
dans  les  jours  qui  -suivent  le  traitement  au 
polysulfure,  une  éruption  peu  intense  de 
papides  folliculaires  dues  à  un  peu  d’irritation- 
de  la  peau  par  le  soufre  et  qu’il  est  facile 
de  faire  disparaître  en  quelques  jours  par 
un  savonnage  quotidien  au  savon  ordinaire. 
Si,  malgré  cela,  l’irritation  persiste,  recourir, 
mais  après  plusieurs  jours  seulement,  à 
l’application  de  pâte  de  zinc  : 

Oxyde  de  zinc .  ■ 

Vaseline . J  Parties  égales. 

Lanoline .  ) 

Ou  bien  au  glycérolé  d’amidon. 

Les  gales  infectées  ou  eczématisées  sont  justi¬ 
ciables  du  traitement  au  polysulfure  au  même 
titre  que  les  gales  simples,  ce  qu’on  ne  fait 
pas  sans  danger  avec  la  frotte  classique,  qui 
excorie  la  peau,  ouvre  donc  la  porte  à  l’infec- 
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tion,  et  la  propage  à  distance  (lymphangites, 
bubons,  broncho-pneumonies,  etc.). 

Il  est  inutile,  ou  même  nuisible,  de  soigner 
préalablement  ces  complications  (impétigos, 
furoncles,  eczématisations,  etc.).  Il  faut  à‘ abord, 
faire  le  traitement  de  la  gale  ;  loin  d’activer 
ces  lésions  surajoutées,  il  les  améliore  ;  on  les 
traite  ensuite  par  la  pâte  de  zinc,  aussi  bonne 
pour  le  traitement  dés  complications  infec¬ 
tieuses  que  pour  celui  des  eczématisations. 

Avantages  de  ce  traitement.  —  Nous  ne 
saurions  trop  insister  sur  les  avantages  de  ce 
traitement. 

Il  n’est  pas  doidoureux  et  peut  être  appliqué 
sur  les  gales  eczématisées  comme  sur  les  gales 
impétiginisées,  sans  aucun  inconvénient.  Rap- 
pelo'ns,  à  ce  propos,  que,  si  une  gale  est  infectée, 
il  ne  faut  pas  perdre  son  temps  à  désinfecter 
la  peau  avant  l’application  du  traitement  anti¬ 
galeux.  Cela  aurait  peu  d’efîet,  car  c’est  le 
sarcopte  qui  est  le  vecteur  du  streptocoque 
et  qui  le  propage  de  proche  en  proche  pour  y 
faire  pustules  d’impétigo,  lymphangite,  abcès 
ou  autres  complications.  On  pourrait  peut- 
être  cependant  aujourd’hui,  après  un  bain 
qui  enlève  mécaniquement  les  débris  des  exfo¬ 
liations  cutanées  chargés  de  microbes,  appli¬ 
quer  sur  la  peau,  dans  les  régions  infectées, 
de  larges  placards  d’ectiazol,  c’est-à-dire  de  ce 
produit  sulfamidé,  véritable  spécifique  du 
streptocoque  qui  nous  a  donné  d’excel¬ 
lents  résultats  dans  les  streptococcies  cutanées  ; 
mais,  après  vingt-quatre  heures  de  cette  appliy 
cation,  le  traitement  soufré  sera  institué  sans 
plus  de  précaution  que  s’il  s’agissait  d’une  gale 
à  forme  de  prurigo  et  non  pas  d’une  gale 
impétiginisée. 

Le  polysulfure  n’a  aucune  action  traumati¬ 
sante  et  ne  produit  jamais  de  ces  dermites 
eczématiformes  parfois  prolongées  qu’on 
observe  avec  la  pommade  d’Helmerich. 

L application  en  est  rapide  puisqu’elle  est 
faite  en  un  quart  d’heure  ou  une  demi-heure, 
et  U  n’est  pas  nécessaire  d’avoir  un  personnel 
spécialisé  pour  faire  cette  simple  onction  què  le 
mari  peut  faire  à  sa  femme  et  la  femme  au 
mari. 

J’ai  autrefois  calculé’  ce  que  duraient 
respectivement  les  deux  traitements  à  la 
pommade  d’Helmerich  et  au  polysulfure.  Or 
le  traitement  au  polysulfure  avec  deux  temps  : 


application  de  pommade  et  bain,  dure  trente 
minutes,  tandis  que  les  difîérentes  opérations 
de  la  «  frotte  »  de  Saint-Louis  font  un  total  de 
deux  heures.  On  voit  d’ici  l’économie  de  temps 
appréciable  à  toutes  les  époques  que  peut 
réaliser  le  traitement  par  le  polysulfure  quand 
il  porte  sur  un  total  aussi  important  de  galeux 
que  celui  qu’on  peut  voir  à  certaines  périodes, 
tel  le  chiffre  de  44  71g  traitements  en  1918  à 
l’hôpital  Saint-Louis. 

De  même  pour  le  prix  de  revient  on  peut 
dire  que,  si-le  traitement  au  polysulfure  revient 
à  8  fr.  75,  celui  de  la  pommade  d’Helmerich 
tout  compris  revient  à  17  francs.  Sur  les 
6  340  cas  qui  ont  été  traités  à  l’hôpital  Saint- 
Louis  par  la  frotte  en  1938,  on  aurait  réalisé 
une  économie  de  52  305  francs  si  l’on  avait 
employé  le  polysulfure.  On  comprend  d’autant 
moins  la  continuation  du  traitement  par  la 
pommade  d’Helmerich,  que  celle-ci  a  été 
supprimée  du  Codex  et  remplacée  par  la 
pommade  au  polysulfure. 

Le  D’’  Petges,  dans  le  Journal  de  médecine  de 
Bordeaux,  numéro  du  25  novembre  1920, 
étudie  le  traitement  de  la  gale  par  le  poly¬ 
sulfure  de  potassium,  et  il  m’est  agréable  de 
rapporter  le  jugement  de  cet  excellent  clini¬ 
cien  : 

«  Soit  dans  un  centre  de  dermatologie 
d’armée,  soit  dans  un  centre  de  région,  soit 
ensuite  en  clientèle  de  cabinet  et  de  clinique, 
j’ai  fait  (dit  le  professeur  Petges)  traiter  par 
cette  méthode,  depuis  mars  1918,  plusieurs 
centaines  de  malades  adultes,  près  de 
500  actuellement,  hommes  et  femmes,  de  tous 
milieux  et  de  tous  âges,  sans  avoir  eu  à  noter 
de  complications.  Ce  traitement  n’est  pas 
douloureux.  Je  n’ai  pas  observé  de  récidive 
en  dehors  de  quelques  soldats,  peu  désireux 
de  guérir  rapidement,  et  qui  s’étaient  dérobés 
à  la  friction  généralisée,  ou  chez  des  malades 
des  deux  sexes  qui,  après  traitement,  se  sont 
contaminés  à  la  même  source  qu’avant.  » 

Chez  les  enfants,  les  résultats  ont  été  aussi 
parfaits  que  chez  les  adultes  :  l’efficacité  du 
traitement  a  égalé  son  innocuité. 

«  Chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte,  le 
traitement  a  été  parfaitement  toléré  dans  les 
gales  les  plus  infectées,  sans  provoquer  d’irri¬ 
tation.  A  la  suite  du  traitement,  les  pyoder- 
mites  guérissent  presque  toujours  spontané- 


I8 


PARIS  MEDICAL 


ment,  les  croûtes  tombent,  laissant  un  éry* 
thème  qui  guérit  en' quelques  jours.  Un  traite¬ 
ment  consécutif  :  bains  de  sulfate  de  cuivre, 
lavages  antiseptiques,  etc...,  a  été  rarement 
.  utile.  » 

Petges  a  observé  deux  cas  dans  lesquels  il  y  a 
eu  quelques  incidents  :  le  premier,  celui  d’une 
fillette  de  douze  ans  atteinte  de  gale  très 
infectée  et  d’impétigo  du  cuir  chevelu  chez 
laquelle,  le  soir  dutraitement,  survint  un  prurit 
violent  généralisé,  de  la  fièvre  et  du  délire 
dans  la  nuit,  avec  apparition,  le  lendemain,  d’un 
érythème  généralisé  ayant  duré  >  huit  jours, 
suivi  de  desquamation  sans  albuminurie. 

Il  est  permis  de  penser  qu’il  s’est  agi  là  d’un 
érythème  streptococcique  au  cours  de  cette 
gale  très  infectée,  et  non  pas  d’une  intoxication 
soufrée. 

If’ autre  cas  concerne  nn  garçon  de  huit  ans, 
atteint  de  gale  depuis  plusieurs  mois,  traité  à 
plusieurs  reprises,  hors  de  Bordeaux,  par  la 
pommade  d’Helmerich,  ayant  recontracté  la 
gale  dans  son  entourage.  Il  avait  une  dermite 
soufrée  intense,  une  gale  très  active.  Une  pre¬ 
mière  friction  à  là  pommade  au  polysulfure 
est  bien  tolérée  et  calme  le  prurit.  Ua  deuxième» 
faite  vingt-quatre  heures  après,  avec  brutalité 
par  un  infirmier  habitué  à  la  pratique  de  «  la 
frotte  »,  a  été  suivie  d’un  prurit  vif  avec  sensa¬ 
tion  de  cuisson,  érythème,  qui  ont  guéri  en 
quarante-huit  heures.  Dans  ce  second  cas,  le 
.polysulfure  n’a  fait  qu’augmenter  l’irritation 
des  dermites  antérieures. 

Et  le  D’"  Petges  conclut  :  «  Aucune  méthode 
de  traitement  de  la  gale  n’eSt,  tant  chez  les 
adultes  de  tous  âges  et  des  deux  sexes  que  chez 
les  enfants,  aussi  efficace,  aussi  simple,  aussi 
bien  supportée  que  la  méthode  de  Milian,  alors 
que,  fréquemment,  on  voit  encore  des  gales 
mal  ou  trop  soignées,  et  de  nombreux  malades 
atteints  de  dermite  soufrée  consécutivement 
à  la  frotte  classique.  » 
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(Brest). 

Uorsque  M.  Milian  nous  a  demandé  de  choisir 
tm  sujet  dermatologique  pour  le  munéro  spé¬ 
cial  de  ce  journal,  nous  avons  pensé  que  le 
traitement  du  psoriasis  pourrait  intéresser 
nombre  de  dermatologistêS  à  cause  de  la  fré¬ 
quence  de  cette  affection  et  de  la  difficulté 
de  son  traitement  —  et  aussi  parce  que  le 
sujet  va  sans  doute  présenter  un  regain  d’ac¬ 
tualité  du  fait  des  événements  actuels,  I»e 
temps  de  guerre,  en  effet,  voit  se  multiplier 
les  affections  chroniques,-  et  ceux  qui,  au  cours 
de  la  «  dernière  »,  ont  dirigé  un  centre  dermato¬ 
logique,  n’ont  pas  oublié  les  nombreux' pso- 
riâsiques  qui  venaient  encombrer  leurs  ser¬ 
vices. 

Il  ne  sera  question  ici  ni  de  l’étiologie  ni  de 
la  pathogénie  du  psoriasis  :  sur  ce  sujet,  toutes 
les  Opinions  ont  été  émises  sans  qu’aucune 
ait  encore  prévalu.  Pas  davantage  nous,  ne 
voulons  faire  une  revue  des  traitements  qu’on 
a  dirigés  contre  lui.  L’examen  des  statistiques 
montre  qu’aucun  d’entre  eux,  même  les  plus 
à  la  mode,  ne  comporte  un  pourcentage  de 
succès  nettement  supérieur  aux  autres!  ■  et 
qu’en  tout  cas  un  traitement  satisfaisant  du 
psoriasis  est  encore  à  décrire.  C’est  direqud 
intérêt  pratique  aurait  une  méthode  dé  trai¬ 
tement  qui  permettrait  non  seulement  de  le 
blanchir  plus  ou  moins  rapidement,  mais  de  le 
faire  disparaître  de  façon  suffisamment  cons¬ 
tante  et  durable. 

C'est  un  tel  traitement  que  nous  voulons 
présenter  ici  si  audacieuse  que  puisse  pa¬ 
raître  cette  prétention  —  après  l’avoir  prati¬ 
qué  pendant  des  années.  Évitant  avec  soin  de 
remuer  des  idées  théoriques  quelconques,  nous 
nous  en  tiendrons  uniquement  à  l’exposé  pra¬ 
tique  de  notre  méthode,  pour  permettre  â 
ceux  qui  le  désireront  de  l’appliquer  correcte^ 
ment  pour  en  recueillir  les  résultats. 

Il  nous  paraît  utile,  cependant,  avant  dé 
dire  comment  nous  conduisons  le  traitement 
d’tm  psoriasis,  de  situer  pour  ainsi  dire  cette 
affection  en  thérapeutique  comparée,  en  lé 
rapprochant  d’un  certain  nombre  d’affecüiot» 
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dermatologiques  qui  présentent  avec  lui  du 
point  de  vue  thérapeutique  et  réactionnel  des 
similitudes  remarquables. 

Similitudes  thérapeutiques.  —  Parmi 
les  remèdes  que  l'on  emploie  classiquement 
contre  le  psoriasis  figurent  aux  premiers  rangs 
les  médicaments  dits  spécifiques  ;  arsenicaux^ 
bismuthiques,  mercuriaux,  auriques.  Pes  uns 
comme  les  autres  donnent  parfois  des  «  gué¬ 
risons  »,  mais  plus  souvent,  sans  qu'on  puisse 
les  prévoir,  des  résultats  incomplets  ou  nuis. 
Il  est  remarquable  que  cés  mêmes  médicaments 
dits  spécifiques  soient  appliqués  —  ou  bien 
en  partairt  d'idées  étiologiques  ou  pathogé¬ 
niques,  ou  bien  empiriquement  et  parfois  en 
désespoir  de  cause,  —  dans  nombre  d'affections 
dermatologiques  dont  l'étiologie  est  indéter¬ 
minée  ou  sujette  à  discussion,  et  même  dans 
d'autres  affections  dont  la  cause  e.st  nettement 
établie  et  qui  se  rattachent  à  des  virus  spéci¬ 
fiques.  Ainsi  l’on  voit  soigner  de  même  que  le 
psoriasis,  avec  panachage  de  succès  et  d’échecs, 
le  lichen  plan,  le  lupus  érythémateux,  des  tu- 
berculides,  des  tuberculoses  cutanées  vraies, 
des  eczémas,  des  pelades...  la  lèpre  même. 
Des  tuberculoses  cutanées  vraies  peuvent  ainsi 
se  trouver  bien  du  traitement  par  des  antisy¬ 
philitiques  et,  de  même,  des  syphilides  authen_ 
tiques  donnent  parfois  des  échecs  avec  un 
traitement  antisyphilitique  et  des  succès  avec 
un  traitement  par  les  sels  d’or.  Quand  il  s’agit 
de  syphilis,  les  échecs  sont  interprétés  comme 
«  résistance  de  la  maladie  au  remède  »  ;  les 
succès  semblent  naturels  puisque  c’est  le  trai¬ 
tement,  on  disait  autrefois  le  traitement  «  spé¬ 
cifique  »,  de  la.  maladie.  Mais  pour  toutes  les 
autres  affections,  y  compris  le  psoriasis,  les 
échecs  sont  considérés  comme  allant  de  soi, 
et  les  succès,  paradoxaux,  sont  laissés  sans 
explication. 

Similitudes  réactionnelles.  —  A  côté 
de  ces  effets  de  disparition  vraiment  thérapeu¬ 
tiques,  les  mêmes  médications  dites  spécifiques 
provoquent  souvent,  chez  les  porteurs  des 
mêmes  affections,  des  effets  modificateurs 
variés  tels  qu’appaidtion,  disparition  para¬ 
doxale  des  lésions,  phénomènes  de  «  balance¬ 
ment  »  ou  «  d’alternance  »,  etc. 

C’est  un  fait  bien  connu  que  V apparition 
d’une  de  ces  manifestations  cutanées  (lupus 
érythémateux,  tuberculides,  lichen  plan,  eczé¬ 
ma,  pelade,  accidents,  etc.)  au  cours  d’un 


traitement  spécifique  qui,  dans  d’autres  cas, 
les  fait  disparaître.  Le  psoriasis  et  le  lichen  plan 
sont  celles  où  cette  apparition  est  la  plus  fré¬ 
quente.  Quand  ce  phénomène  se  produit  en 
syphüis,  on  dit  qu’il  s’agit  d’une  syphilis 
résistante.  Pour  les  autres  affections,  on  in¬ 
voque,  la  plupart  du  temps,  le  «  biotropisme  » 
de  Milian. 

Les  phénomènes  de  disparition  et  d’appari¬ 
tion  peuvent  se  combiner  chez  un  même  sujet 
en  figurant  des  balancements  ou  des  substi¬ 
tutions  morbides.  Ainsi,  par  exemple,  au  cours 
d’un  traitement  de  lichen  plan  par  un  antisy¬ 
philitique,  on  peut  voir  disparaître  le  lichen 
plan  et  apparaître  un  psoriasis  par  exemple, 
ou  une  tuberculide  ;  et  l’inverse  se  voit  aussi. 
On  voit  encore,  chez  un  sujet  porteur  à  la  fois 
de  manifestations  syphilitiques  et  de  psoria¬ 
sis,  l’antisyphilitique  faire  disparaître  les- 
syphilides  et  non  les  éléments  psoriasiques. 

Le  parallélisme  est  bien  visible  pour  le  pso¬ 
riasis  comme  pour  les  autres  affections  et 
comme  pour  la  syphilis. 

Ces  diverses  manifestations  cutanées  (lichen 
plan,  eczéma,  etc.)  peuvent  même  disparaître 
à  l’occasion  d’une  réaction  d’intolérance  au 
traitement  spécifique.  De  même  le  psoriasis 
peut  blanchir  à  la  suite  d’une  érythrodermie 
par  le  novarsénobenzol  (Gougerot).  On  ne 
peut  plus  parler  d’une  action  thérapeutique 
directe  du  médicament  spécifique  sur  la  mala¬ 
die  psoriasis.  Ici  intervient  un  mécanisme  autre, 
comme  dans  le  cas  des  si  no^nbreux  agents 
physiques,  clfimiques,  microbiens,  neuro-hu¬ 
moraux...  qui  agissent  sur  le  psoriasis  aussi 
bien  et  souvent  mieux  que  sur  les  autres  affec¬ 
tions  que  nous  envisageons.  Des  médications 
variées,  y  compris  les  méthodes  de  «  choc  », 
les  vaccins,  des  maladies  intercurrentes,  in¬ 
fluent  sur  l’apparition  et  la  disparition  du 
psoriasis,  comme  des  syphilides,  des  tubercu¬ 
loses  cutanées  et  tuberculides,  de  certaines 
pelades,  d’eczémas,  de  la  lèpre,  etc.  Il  y  a 
des  tuberculoses  et  tuberculides,  des  ■  syphi¬ 
lides,  des  lichens  plans,  etc.,  et  des  psoriasis 
traumatiques.  La  lumière  aussi,  lumière  so¬ 
laire  ou  ultra-violets,  influe  sur  l’apparition 
et  la  disparition  de  ces  affections  et  tout  par¬ 
ticulièrement  du  psoriasis. 

,  Bien  plus,  on  les  voit  parfois  évoluer,  appa¬ 
raissant  et  disparaissant  par  poussées  isolées 
ou  répétées  sans  qu’on  puisse  déceler  aucun 
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facteur  responsable.  On  en  est  parfois  réduit, 
pour  ne  pas  parler  d’évolution  «  spontanée  » 
à  invoquer  de  quelconques  et  indiscernables  ' 
modifications  de  l’état  physiologique,  et  ceci’ 
est  fréquent  pour  le  psoriasis. 

La  similitude  des  réponses  à  de  nombreux 
agents  thérapeutiques  ou  non,  l’évolution 
intermittente  d’allure  parfois  comme  «  spon¬ 
tanée  »,  groupe  ces  différentes  affections  en 
une  véritable  famille  thérapeutique,  dont  le 
psoriasis  fait  partie  et  aussi  la  syphilis. 

On  pourrait  pousser  plus  loin  encore  le  paral¬ 
lèle  et  noter  entre  ces  affections  des  similitudes 
morphologiques.  Il  est  à  peine  besoin  de  rappe¬ 
ler  par  exemple  que,  si  le  diagnostic  du  psoria¬ 
sis  est  le  plus  souvent  facile,  il  est  dans  certains . 
cas  très  déhcat  de  distinguer  entre  im  psoria¬ 
sis,  une  syphüis  psoriasiforme,  tme  parakéra- 
tose  psoriasiforme,  certains  lupus  érythéma¬ 
teux  (Brocq).  Et  parfois,  même,  les  caractères 
histologiques  sont  loin  d’être  nettement  diffé¬ 
renciés.  Mais  nous  n’aborderons  pas  un  tel 
sujet  et  nous  ne  retiendrons  que  les  simili¬ 
tudes  thérapeutiques  et  réactionnelles,  qui  ne 
peuvent  donner  lieu  à  discussion,  et  seiüement 
les  médicaments  antisyphilitiques  et  les  sels 
d’or  qui  sont  actuellement  les  plus  usités  dans 
ces  affections. 

Il  reste  que,  comme  les  autres  affections,  le 
psoriasis  es^  traité  par  des  remèdes  antisyphi¬ 
litiques,  le  bismuth  tenant  la  corde  parce  qu’il 
est  d’emploi  moins  dangereux.  La  pratique 
n’a  pas  montré  de  supériorité  notable  de  l’un 
ou  de  l’autre  de  ces  remèdes,  mais,  pour  chacun 
d’eux,  un  pourcentage  d’échecs  élevé  que  l’on 
a  tenté,  sans  résultats  appréciables,  de  dimi¬ 
nuer  en  combinant  deux  d’entre  eux  (exemple  ; 
psothanol).  L’application  des  sels  auriques  a 
fourni  des  statistiques  analogues.  Il  eût  été 
logique  de  combiner  antisyphilitique  et  sel 
d’or,  puisque,  isolément,  ils  comptent  des  succès. 
Cela  n’a  pas  été  fait,  pas  plus  dans  le  psoriasis 
que  dans  les  autres  affections,  sans  doute  par 
crainte  des  accidents  possibles.  Cependant, 
après  l’échec  d’un  traitement  antisyphilitique, 
on  a  parfois  continué  avec  circonspection  par, 
un  traitement  aurique,  ou  inversement,  et, 
semble-t-il,  sans  améliorer  les  statistiques.  On 
pouvait  enfin  supposer  a  priori  que  les  résul¬ 
tats  seraient  meilleurs  si  l’on  associait  anti- 
syphüitique  et  sd  d’or  non  plus  en  traitement 
successif,  mais  en  applications  simultanées. 


Nous  ne  croyons  pas  qu’on  ait  tenté  cette  asso¬ 
ciation  simultanée  d’un  antisyphilitique  et 
d’un  sel  d'or.  Elle  ne  donnerait  d’ ailleurs  pas 
de  meilleurs  résultats  qu’un  seul  médicament 
sur  les  manifestations  cutanées  et  exposerait 
le  malade  à  de  graves  dangers.  C’est  cependant 
cette  application  simultanée  que  nous  propo¬ 
sons  dans  le  traitement  du  psoriasis  et  d’autres 
affections  dermatologiques. 

A  quoi  tient  cette  contradiction  ?  C’est  que 
l’administration  simultanée  de  ces  remèdes 
n’est  pas  tout  :  elle  est  même  dangereuse  si 
les  deux  remèdes  ne  sont  pas  «  bons  »  dans  le 
cas  particuher.  Car  c’est  un  fait  en  syphüis 
que  tout  médicament  antisyphilitique  n’agit 
pas  également  et  dans  le  même  sens  sur  n’im¬ 
porte  quel  sujet  syphilitique,  en  particulier 
sur  ses  manifestations  cutanées  ;  et,  dans  le 
psoriasis,  cela  est  encore  plus  vrai.  Or  il  est 
un  autre  fait,  non  plus  clinique  mais  biolo¬ 
gique,  aussi  certain  que  le  premier  pour  nous 
qui  pratiquons  la  leucocyto-réaction  depuis  dix 
ans  :  c’est  qu’en  syphilis  tout  médicament  anti¬ 
syphilitique  n’agit  pas  également  et  dans  le 
même  sens  sur  l’organisme  de  n’importe  quel 
sujet  syphüitique,  en  particulier  sur  ses  réac¬ 
tions  leucocytaires.  Les  uns  agissent  dans  un 
sens  positif  (augmentation  à  la  deuxième  heure 
du  chiffre  leucocytaire),  les,  autres  dans  le 
sens  négatif  (diminution).  Et  l’expérience  nous 
a  montré  que  les  réactions  positives  accom¬ 
pagnent  un  «  processus  de  guérison  »,  tandis 
que  les  réactions  négatives  accompagnent  un 
processus  inutüe  ou  nuisible,  immédiatement 
ou  tardivement.  Ces  constatations,  vérifiées  en 
syphiHs,  le  sont  encore  dans  le  psoriasis.  Elles 
imposent  pour  nous  l’obhgation  de  choisir  le 
remède  antis3rphilitique  en  l’étalonnant  par 
la  leucocyto-réaction. 

Mais  le  psoriasis  n’est  pas  la  syphilis.  L’ex¬ 
périence  nous  a  montré  qu’un  antisyphili¬ 
tique  à  leucocyto-réaction  positive  est  le  plus 
souvent  insuffisant  pour  assurer  la  disparition 
d’un  psoriasis,  et  qu’il  faut  faire  appel,  en 
renfort,  à  un  sel  d’or  dans  le  psoriasis  de  même 
que  dans  certaines  tuberculoses  cutanées, 
certaines  tubèrculides  et  certaines  manifes¬ 
tations  cutanées  dont  l’étiologie  tuberculeuse 
n’est  pas  prouvée.  Pour  le  sel  d’or  comme  pour 
l’antisyphilitique,  l’action  n’est  pas  constante 
tant  sur  la  manifestation  cutanée  que  sur  la 
réaction  leucocytaire  ;  le  sel  d’or  doit  être 
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éprouvé  avant  usage  par  la  leucocyto-réaction, 
comme  l’antisyphilitique.  Si  les  deux  remèdes 
provoquent  tous  deux  séparément  une  réaction 
positive  de  l’organisme,  leur  application  sitmd- 
tanée  devient  possible. 

Nous  dirions  volontiers  que,  si  le  problème 
du  traitement  de  la  syphilis  peut  parfois  se 
résoudre  par  une  équation  leucocytaire  à  une 
inconnue,  le  traitement  du  psoriasis  par 
exemple  s’exprime  toujours  par  un  système 
d’équation  à  deux  inconnues  leucocytaires. 

Il  faut  ajouter  (c’est  encore  pour  nous  un 
fait  d’expérience)  que,  souvent,  dans  le  pso¬ 
riasis,  l’organisme  ne  témoigne  pas  d’emblée 
par  une  leucocyto-réaction  positive  qu’il  ac¬ 
cepte  le  sel  d’or,  mais  seulement  après  avoir 
été  préparé,  mordancé  en  quelque  sorte,  par 
une  ou  plusieurs  séries  préalables  d’un  antisy¬ 
philitique  déjà  éprouvé.  U’organisme,  ainsi 
réactivé  thérapeutiquement,  peut  alors  utiUser 
ce  sel  d’or  dans  un  traitement  mixte  simul¬ 
tané. 

Enfin,  dernier  fait  d’expérience,  l’action 
d’un  sel  d’or  est  contrariée  et  peut  devenir 
nulle  ou  néfaste  toutes  les  fois  que  les  lésions 
sont  soustraites  à  l’air  et  à  la  lumière,  soit  par 
les  conditions  du  traitement,  soit  par  la  nature 
même  des  lésions  (squameuses  ou  croûtel- 
leuses).  Il  faut  alors  —  et  c’est  le  cas  du  pso¬ 
riasis  —  avoir  recours  à  un  artifice  que  nous 
avons  décrit  sous  le  nom  à.’ extériorisation  des 
lésions  (mise  à  nu  par  décapage  des  lésions  et 
exposition  .à  l’air  et  à  la  lumière). 

Conditions  du  traitement. 

Ainsi  donc,  le  traitement  du  psoriasis  que 
nous  proposons  doit  réaliser  quatre  conditions 
nécessaires  et  que  l’on  peut  dire  suffisantes  ; 

1°  Trouver  tm  médicament  antisyphi¬ 
litique  qui  donne  chez  le  malade  une  «  leuco¬ 
cyto-réaction  »  positive  ; 

2°  Trouver  un  sel  d’or  qui  dorme  également 
chez  le  malade  une  «  leucocyto-réaction  »  posi¬ 
tive  ; 

3°  Administrer  ces  deux  remèdes  simulta¬ 
nément  au  malade  en  une  ou  plusieurs  séries 
d’injections  doubles  ; 

4°  Pratiquer,  au  cours  de  ce  traitement 
mixte  simultané,  1’  «  extériorisation  »  des  lésions 
p'soriasiques. 

Ce  traitement  est  donc  basé  essentiellement 


sur  la  recherche  de  leucocyto-réactions,  sur 
le  traitement  mixte  simultané  et  sur  l’exté¬ 
riorisation. 

Réalisation  pratique. 

Précisons  d’abord  qu’il  y  a  des  psoriasiques 
que  nous  ne  voulons  pas  traiter  ni  par  cette 
méthode,  ni  par  aucime  autre  :  ce  sont  les  tu¬ 
berculeux  pulmonaires  en  mauvais  état,  les 
vieillards  trop  décrépits,  les  sujets  éthyhques 
avec  foie  congestif  ou  cirrhose,  les  cardio-rénaux 
emphysémateux.  Nous  l’appliquons  à  tous  les 
autres.  Voici  comment  nous  réalisons  chez  nos 
psoriasiques,  malades  d’hôpital  ou  de  clientèle, 
les  quatre  conditions  essentielles  que  nous 
venons  d’énoncer. 

1°  Recherche  de  Pantisyphilitique.  — 
Tout  d’abord  et  bien  entendu,  on  tient  compte 
des  indications  et  contre-indications  habi¬ 
tuelles  de  ces  médicaments.  C’est  ainsi  qu’on 
n’aura  pas  l’idée  d’utihser  un  grand  arsenical 
pour  un  psoriasis  irrité  ou  en  instance  d’éry¬ 
throdermie. 

Ceci  posé,  on  peut  prendre,  pour  l’essayer, 
n’importe  quel  antisyphilitique.  Nous  avons 
employé,  suivant  les  cas,  des  mercuriaux  : 
biiodure,  cyanure,  énésol  ;  des  bismuthiques 
huileux  ou  en  solution  aquense  et  des  arseni¬ 
caux  ;  novar,  sulfar,  acétylarsan.  Nous  em¬ 
ployons  aussi  èn  friction  les  mercuriaux  et 
les  bismuthiques  huileux. 

On  cherche  quelle  est,  au  médicament  choisi, 
la  réaction  leucocytaire  du  malade.  Si  le  re¬ 
mède  essayé  donne  une  leucocyto-réaction 
négative,  on  fait,  après  trois  semaines,  une 
nouvelle  épreuve  avec  im  autre  antisyphili¬ 
tique  ;  et,  si  elle  est  aussi  négative,  on  essaie 
dans  les  mêmes  conditions  d’antres  antisyphi- 
htiques  jusqu’à  ce  que  l’on  rencontre  une  leuco¬ 
cyto-réaction  positive. 

lyorsqu’une  leucocyto-réaction  positive  a 
été  trouvée,  soit  d’emblée,  soit  après  différents 
essais,  on  administre  au  malade  le  remède 
ainsi  étalonné.  Mais  il  ne  s’agit  pas  ici  d’un 
traitenient  de  S3q)hüis  :  le  r3d:hme  des  injec¬ 
tions,  la  dose  par  injection  et  la  dose  totale  de 
la  série  sont  nettement  moindres.  Ainsi  nous 
faisons  :  avec  le  biiodure  ou  le  cyanure,  une 
injection  tous  les  deux  jours,  sans  dépasser 
10  à  12  injections  ;  avec  l’énésol,  une  injection 
de  5  centimètres  cubes  tous  les  six  à  huit  jours. 
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sans  dépasser  10  injections  (chez  les  enfants, 
tine  injection  de  2  centimètres  cubes  tous  les 
quatre  à  six  jours)  ;  avec  lé  914,  une  injection 
tous  les  huit  jours,  début  oe^,i5  jusqu’à  oe'',45, 
sans  dépasser  oEr,6o,  en  tout  6  à  7  injections, 
c’est-à-dire  moins  de  2S'',5o,  pour  la  série  ; 
avec  l’acétylarsan,  une  injection  tous  les  huit 
jours,  8  à  10  injections  ;  avec  le  sulfarsénol, 
sans  dépasser  0^,1^,  6  à  8  injections. 
Les  frictions  mercurielles  ou  bismuthiques  sont 
faites  tous  les  deux  jours,  jusqu’à  concurrence 
de  10  frictions. 

Quel  que  soit  le  résultat  obtenu  sur  le  pso¬ 
riasis  par  ce  premier  traitement,  on  suspend 
tout  traitement  pendant  trois  semaines,  à 
l'expiration  desquelleson cherche  une  leucocyto- 
réaction  à  un  sel  d’or. 

2°  Pechfrche  r’u  s  al  d'or.  —  Cn  éprouve 
la  réaction  du  malade  à  un  sel  soluble  ou  inso¬ 
luble. 

Leuxr  éventualités  peuvent  se  présenter  ; 
si  la  lercrcyto-réaction  est  négative,  on  refait 
au  malade,  avec  l’antisyphilitique  qu’il  a  déjà 
reçu,  une  seconde  série  identique  à  la  première; 
et,  trois  semaines  après  la  fin  de  cette  série, 
on  recherche  à  nouveau  la  réaction  du  malade 
au  même  sel  d’or.  Elle  peut  être  devenue  posi¬ 
tive  ;  si  la  négativité  du  sel  d’or  persiste,  on 
fait  rme  troisième  série  avec  le  même  antisy¬ 
philitique,  phis  une  troisième  leucocyte-réac¬ 
tion  au  même  sel  d’or.  Dans  le  psoriasis,  une 
leucocyto-réaction  au  sel  d’or,  d’abord  néga¬ 
tive,  devient  positive  après  un  ou  deux  traite¬ 
ments  antisyphilitiques  ;  c’est  ce  que  nous 
avons  appelé  la  «  réactivation  de  la  leucocyto- 
réaction  à  un  sel  d’or  ».  Nous  l’avons  toujours 
vue  se  produire.  C’est  parce  que  les  psoria- 
siques  réagissent  souvent  d’emblée  en  négati¬ 
vité  à  un  sel  d’or  qu’il  convient  de  rechercher 
d’abord  un  antisyphüitique. 

Lorsqu’on  ’a  constaté,  soit  d’emblée,  soit 
après  un  ou  plusieurs  traitements  antisyphi¬ 
litiques,  une  leucocjdo-réaction  positive  à  un 
sel  d’or,  on  passe  au  traitement  proprement  dit 
du  psoriasis  :  le  traitement  mixte. 

3°  et  40  Traitement  mixte.  —  Lé  traite¬ 
ment  «  mixte  »  comprend  pour  nous  :  a.  une 
partie  interne,  d’administration  simultanée 
d’un  antisyphilitique  et  d’un  sel  d’or  ayant 
donné  chacun  une  leucoc3rto-réaction  posi¬ 
tive  ;  b.  une  partie  externe,  l’extériorisation 
des  lésions  psoriasiques. 


a.  Injection  double  simultanée.  *—  On  fait 
le  même  jour  l’antisyphilitique  et  le  sel  d’or 
étalonnés  :  chacun  a  donné  une  leucocyto- 
réaction  positive  soit  d’emblée,  soit  après 
essais,  soit  même  (pour  le  sel  d’or)  après  réac¬ 
tivation  par  un.  traitement  antisyphilitique 
approprié.  Les  deux  injections  sont  faites  dans 
la  même  séance.  Il  est  commode  d’avoir  un 
antisyphilitique  insoluble  et  un  sel  d’or  soluble 
ou  inversement,  mais  on  peut  sans  inconvé¬ 
nient  injecter  immédiatement  deux  sels  so¬ 
lubles  par  la  même  aiguille  restant  en  place. 
A  la  consultation  de  l’hôpital,  nous  faisons 
couramment  dans  la  même  seringue  en  même 
temps  914  et  crisalbine  ou  bien  sulfar  et  cri- 
salbine.  Le  mélange  des  deux  liquides  donne, 
dans  le  premier  cas,  une  coloration  rose  sans 
aucun  précipité,  dans  le  second  cas,  une  colora¬ 
tion  jaune  foncé  sans  précipité.  Avec  cette 
manière  de  faire,  nous  n’avons  observé  depuis 
six  ans  aucun  incident  en  particulier  d’intolé¬ 
rance. 

Dose  par  injection.  —  Pour  l’antisyphili- 
tique,  c’est  une  posologie  plus  réduite  encore 
que  celle  que  nous  venons  d’indiquer  pour  le 
premier  traitement  à  l’antisyphilitique  seul. 
Ainsi  nous  ne  dépassons  pas  pour  le 

914.  Pour  le  sel  aurique,  nous  faisons  osr,o5. 
rarement  osr,io  avec  le  sel  soluble  ;  nous  nous 
en  tenons  à  la  dose  initiale  avec  le  sel  inso¬ 
luble. 

Dose  totale  par  série.  —  On  se  guide  pour  le 
nombre  des  injections  sur  l’évolution  des  lé¬ 
sions.  Si,  après  5  à  6  injections  doubles,  elles 
di.sparaissent,  on  arrête  le  traitement.  Si  les 
lésions  sont  peu  influencées,  on  peut  pour¬ 
suivre  jusqu’à  8  et  même  10  injections  doubles. 
La  dose  totale  pour  une  série  est  habituelle¬ 
ment  de  moins  de  osr,5o  de  crisalbine  et  moins 
de  2  grammes  de  914.  Nous  ne  dépassons  pas, 
même  dans  les  cas  rebelles,  06^,75  de  crisal¬ 
bine  et  3  grammes  de  914.  On  suspend  alors 
le  traitement,  même  si,  ce  qui  est  rare,  les 
lésions  sont  encore  peu  modifiées. 

La  série  d’injections  doubles  est  le  setil  trai¬ 
tement  médicamenteux  que  subissent  nos 
malades  et,  pendant  ce  temps,  nous  ne  leur 
imposons  aucun  régime  spécial. 

b.  Extériorisation  des  lésions.  — -  L’en¬ 
lèvement  des  squames  là  où  elles  existent  et 
l’exposition  à  l’air  et  à  la  lumière  dé  tous  les 
éléments  psoriasiques  est-  le  seul  trâitèment 
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externe  auquel  nous  avons  recours.  Cette 
double  condition,  mise  à  nu  et  mise  à  l’air,  est 
ce  que  nous  avons  appelé  «  extériorisation  » 
des  lésions. 

a.  L’enlèvement  des  squames  est  réalisé, 
dans  le  psoriasis,  par  un  simple  décapage  quo¬ 
tidien  au  savon  ; 

h.  C’est  tous  les  jours,  trois  heures  le  matin 
et  trois  heures  le  soir,  que  toutes  les  lésions 
psoriasiques,  ainsi  mises  à  nu,  doivent  être 
exposées  à  l’air  et  à  la  lumière.  Si  la  manifés 
tation  est  généralisée,  l’exposition  se  fait,  le 
malade  coHiplètement  nu,  dans  une  pièce 
ensoleillée,  fenêtres  ouvertes,  et  chauffée  s’il 
y  a  lieu.  Ces  pratiques  sont  faciles  à  réaliser 
sur  des  malades  hospitalisés.  L’insolation  telle 
qu’on  la  pratique  sur  les  plages  n’est  pas  re¬ 
commandable.  A  des  malades  externes,  on  de¬ 
mande  d’agir  ainsi  chez  eux,  le  plus  longtemps 
possible.  Les  résultats  sont  d’autant  plus 
rapides  et  plus  étendus  que  le  décapage  est 
plus  consciencieux  et  l’exposition  plus  pro¬ 
longée.  Si  un  malade  ne  peut  pratiquer  l’ex 
position,  on  surseoit  au  traitement  jusqu’à  ce 
qu’elle  devienne  possible. 

Conduite  et  durée  du  traitement.  — 
Nous  venons  de  le  voir,  on  doit  se  régler  sur 
l’évolution  même  des  lésions  au  cours  du  tra/ 
tement  mixte.  Cette  évolution  varie  suivant 
l’âge  et  la  morphologie  des  lésions,  les  placards 
crustacés  sont  évidemment  plus  lents  à  évo¬ 
luer. 

Le  plus  généralement,  il  se  produit  une  exa¬ 
cerbation  passagère,  du  type  réaction  de 
Herxheimer  sur  les  éléments  éruptifs  et  sur 
le  prurit  (augmenté  s’il  existe,  provoqué  s’il 
était  absent)  :  il  s’agit  d’un  prurit  focal,  loca¬ 
lisé  aux  lésions.  Ensuite,  le  premier  phéno¬ 
mène  perceptible  est  la  diminution  d’épaisseur 
des  éléments  et  la  reproduction  moins  rapide 
des  squames.  Les  lésions  s’aplatissent,  elles 
ne  tranchent  bientôt  plus  sur  la  peau  voisine 
que  par  leur  coloration  qui  s’en  va  décroissant 
et,  progressivement,  elles  disparaissent  sans 
laisser  de  traces. 

La  desquamation  est  amorcée  le  plus  souvent 
dès  la  seconde  injection  double,  quelquefois 
seulement  à  la  troisième  ou  quatrième.  Le 
psoriasis  peut  être  blanchi  dès  la  cinquième  : 
c’est  alors  qu’est  indiquée  la  série  courte  de 
5  à  6  injections.  Ce  sont  les  cas  heureux,  fré- 
queiits  d’ailletus.  Partant  du  principe  raison¬ 


nable  qu’à  maladie  chronique  doit  s’opposer 
un  traitement  chronique,  nous  faisons  volon¬ 
tiers,  par  simple  prudence  et  sans  qu’il  se  soit 
produit  de  récidive,  un  traitement  de  «  conso¬ 
lidation  »  qui  comporte  une  seconde  .série 
mixte  analogue  à  la  première  ou  moindre,  et 
parfois  même  une  troisième  ou  même  une  qua¬ 
trième  fois.  L’état  général  du  malade  bénéficie 
du  traitement  mixte.  On  note  souvent  des 
augmentations  de  poids  et  de  taille  remar¬ 
quables  chez  des  enfants  et  des  adolescents 
qui  se  développaient  mal  ;  les  adultes  déclarent, 
en  règle  générale,  une  amélioration  du  tonus, 
de  l’activité  et  de  l’état  général. 

Dans  les  cas  plus  traînants,  on  peut  prolon¬ 
ger  jusqu’à  8  et  même  10  injections  doubles. 
Mais,  la  plupart  du  temps,  nous  préférons, 
après  une  série  mixte  moyenne  (6  à  8),  laisser 
le  malade  au  repos  trois  semaines  et  recommen¬ 
cer.  Si  les  lésions  sont  rebelles  à  la  première  et 
même  à  la  deuxième  série  mixte,  le  traitement 
prolongé  s’impose  :  séries  mixtes  courtes  (5  à 
6  injections  doubles),  à  répéter  même  après  la 
disparition  du  psoriasis. 

L’usage  des  séries  courtes  répétées  nous 
paraît  recommandable  dans  tous  les  cas.  Elles 
exposent  moins  aux  phénomènes  d’accumula¬ 
tion  et  à  leurs  inconvénients.  Elles  paraissent 
utiliser  mieux  l’action  thérapeutique  des  médi¬ 
caments  puisque  l’on  voit  souvent  l’améliora¬ 
tion,  simplement  ébauchée  au  cours  de  la 
série,  s’affirmer  et  s’achever  au  cours  de  la 
période  de  repos  consécutive. 

Incidents.  —  Avec  un  traitement  qui  met 
en  œuvre,  d’abord  un  antisyphilitique,  puis 
un  sel  aurique  et  un  antisyphilitique  simul¬ 
tanément,  il  semblerait  que  l’on  doit  recueillir 
la  somme  des  incidents  dus  à  chacun  des  deux 
remèdes.  La  pratique  a  montré  qu’il  n’en  est 
rien  et  que  les  incidents  sont  bénins  et  rares., 

a.  Intolérance.  —  Au  cours  du  traitement 
initial,  de  mordançage,  par  un  antis3q)hili- 
tique  seul,  les  incidents  d’intolérance  banals, 
propres  à  chaque  médicament,  sont  rares  et 
bénins,  peut-être  à  cause  de  la  faiblesse  et  de 
l’espacement  des  doses.  S’ils  se  produisent  et 
qu’ils  contraignent  à  cesser  l’emploi  du  remède, 
il  faut  chercher  un  autre  antisyphilitique  par 
la  leucocyto-réaction. 

Au  cours  du  traitement  mixte  (sel  d’or  et 
antisysphilitique  simultanés),  les  incidents 
d’intolérance  sont  encore  plus  rares.  Nous  les 
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avons  observés  ssulement  dans  l^s  cas  où 
l’extéricrisation  des  lésions  n’avait  pas  été 
correctement  pratiquée.  Il  est  donc  démontré 
pour  nous  que,  avec  les  sels  d’or,  l’extériorisa¬ 
tion  est  un  facteur  non  seulement  de  meilleure 
efficacité,  mais  de  meilleure  tolérance.  Nous 
avons  même  pu  reprendre  en  association  avec 
un  sel  aurique  un  antisyphilitique  à  leucocyte - 
réaction  positive  qui,  employé  seul,  avait  été 
mal  toléré  et  qui,  chose  paradoxale,  était,  cette 
fois,  bien  toléré  par  le  malade. 

k.  On  peut  observer  aussi  des  phénomènes 
réactionnels  articulaires,  particuliers  au  pso¬ 
riasis.  Les  uns  sont  mo  o-articulaires,  locali¬ 
sés  à  un  genou  ;  moins  souvent,  les  deux  genoux 
sont  atteints.  Nous  les  rapprochons  de  l’hydar- 
■  throse  qu’un  traitement  antisyphilitique  peut 
faire  apparaître  chez  un  hérédo.  D’autres  fois, 
les  manifestations  sont  poly-articulaires,  res¬ 
semblant  aux  arthropathies  psoriasiques  ou 
faisant  penser  à  un  rhumatisme  de  Poncet. 
Ces  réactions  articulaires  sont  sans  gravité, 
fugaces  (quatre  à  cinq  jours),  s’accompagnant 
de  douleurs  et  parfois  de  phénomènes  géné¬ 
raux  peu  marqués,  fatigue,  fébricule.  D’autres 
incidents  dus  au  traitement  mixte  se  ren¬ 
contrent  exceptionnellement  dans  le  psoria- 
__sis  comme  dans  d’autres  afîections  justiciables 
de  ce  traitement.  Ainsi,  dans  deux  cas  de  pso¬ 
riasis,  nous  avons  obs:rvé  des  douleurs  névral¬ 
giques  en  ceinture,  mal  délimitées,  qui  pou¬ 
vaient  faire  penser  à  une  atteinte  pleurale, 
sans  signes  auscultatoires,  et  qui  ont  disparu 
en  quelques  jours.  Surtout  chez  les  enfants, 
on  voit  quelquefois,  après  la  deuxième  ou  troi¬ 
sième  injection,  survenir  une  forte  poussée 
fébrile,  jusqu’à  39°  et  40°,  accompagnée  d’une 
poussée  de  congestion  pulmonaire  locahsés 
ou  diffuse,  qui  disparaît  en  trois  ou  quatre 
jours,  sans  laisser  de  traces.  Ces  réactions 
d’ordre  général  sont  à  rapprocher  de  celles 
que  nous  avons  signalées  au  niveau  des  lésions  ; 
réactions  focales  et  réactions  générales,  elles 
sont  pour  nous  du  type  réaction  ,  de  Herxhei- 
mer. 

Conclusions. 

Nous  venons  d’e^oser  le  traitement  du 
psoriasis  tel  que  nous  le  pratiquons  depuis 
plus  de  six  ans.  Il  comporte  obligatoirement 
une  partie  interne  et  une  partie  externe  :  i®  la 


partie  interne  en  deux  temps  :  a.  un  temps  pré¬ 
paratoire  par  l’administration  d’un  anti~ 
syphilitique  à  leucocyto-réaction  positive  ; 
h.  un  temps  essentiel,  traitement  mixte  par  l’ad- 
•ministration  simultanée  du  même  antisyphi¬ 
litique  et  d’un  sel  d’or  à  leucoc3d;o-réaction 
positive;  2°  la  partie  externe  par  l’extériori¬ 
sation  des  lésions  faite  au  cours  du  traitement 
mixte  simultané. 

Chaque  fois  que  nous  avons  pu  l’appliquer 
correctement,  ce  traitement  a  toujours  ame¬ 
né,  avec  l’amélioration  de  l’état  général,  la 
disparition  totale  et  le  plus  souvent  très  du¬ 
rable  de  l’éruption.  La  récidive,  assez  rare,  est 
justiciable  du  même  traitement  avec  les  mêmes 
résultats. 

Il  }’■  a  donc  pour  nous  un  traitement  du  pso¬ 
riasis  et,  devant  un  psoriasique,  nous  n’avons 
plus,  comme  autrefois,  un  réflexe  désabusé  ; 
nous  savons  que  nous  en  viendrons  à  bout. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  principes  directeurs  de  la  chirurgie 
des  nerfs  spianchniques. 

Le  domaine  de  la  splanchnicectomie  s’étend,  et  ses 
indications  se  précisent  chaque  jour. 

J.  Erkbant  (d’Oran)  étudie,  dans  l'Algérie  chirur¬ 
gicale,  les  bases  physiologiques  et  les  principaux  avan¬ 
tages  de  cette  intervention  (février  1939,  p.  47-56). 

Si  les  nerfs  spl  inchniques  ont  des  fonctions  très 
complexes,  constituant  véritablement  la  «  clef  »  du 
système  sympathique  abdominal,  on  peut  ne  retenir 
que  ces  fonctions  de  premier  plan  :  vaso-motrice, 
hyperadrénalinémique,  hyperglycémiante  et,  enfin, 
action  sur  le  tonus  des  viscères  abdominaux. 

De  là,  des  indications  dans  le  spasme  pyloriciue, 
dans  les  mégacôlons,  dans  l’hypertension  artérielle 
essentielle,  les  artérites  et  le  diabète. 

Les  hypertensions  paroxystiques  et  les  hyperten¬ 
sions  dites  essentielles  ou  solitaires  seront  justiciables 
du  traitement  chirurgical.  11  sera  bon,  d’ailleurs, 
d’essayer  auparavant  les  effets  de  la  novocaïnisation 
des  splanchniques  :  on  sera  certain  ainsi  des  bons 
effets  de  l’intervention. 

Les  artérites  juvéniles  et  la  maladie  de  Ra3maud 
seront  souvent  nettement  améliorées  par  la  résection 
splanchnique,  bien  que  le  rôle  de  l’h5rperadrénali- 
némie  ne  soit  pas  absolument  admis  par  tous. 

Quant  au  diabète,  son  traitement  chirurgical  est 
encore  du  domaine  de  l’expérimentation,  trop  peu 
de  cas  ayant  été  traités  et  suivis  à  longue  échéance. 

Ce  qu’on  peut  dire  actuellement,  c'est  que  la 
splanchnicectomie  est  tout  à  fait  légitime  dans  certains 
diabètes  insulino-résistants, 

ÉT.  Berxakd. 
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L’OBÉSITÉ 

CONSTITUTIONNELLE 

L.  CORNIL  et  M.  SCHACHTER 

*  (Marseille) 

Contrairement  à  la  maigreur  constitution¬ 
nelle  recormue  par  la  plupart  des  auteurs, 
l’obésité  constitutionnelle  a  été  et  reste  encore 
discutée.  Certains  auteurs  l’ont  niée,  en  l’attri¬ 
buant  à  des  facteurs  exogènes,'  l’alimentation, 
souvent  transmise  de  génération  en  génération, 
ou  bien  à  l’babitude  d’une  consommation  de 
quantités  énormes  de  nourriture,  véritable 
alimentation  de  luxe  (H.  Zondek,  Tannbauser, 
M.  I^abbé). 

Cependant,  la  coexistence  dans  une  même 
famille  de  gros  mangeurs  et  d’individus  qui 
n’engraissent  jamais,  d’autre  part,  la  rareté 
des  obèses  parmi ’les  artisans  se  livrant  à  un 
travail  sédentaire,  enfin  l’existence  de  nom¬ 
breuses  familles  pauvres  où  l’obésité  est  fré¬ 
quente,  montrent  que  le  facteur  exogène,  s’ü 
joue  un  rôle  indéniable,  n’est  certainement  pas 
le  plus  important  et  le  plus  nécessaire. 

Dans  ce  sens,  l’obésité  constitutionnelle 
est  représentée  par  le  t3q)e  humain  dans  lequel 
un  développement  excessif  de  la  masse  coexiste 
avec  une  déficience  plus  ou  moins  manifeste  de 
la  morphologie  corporelle  (N.  Pende).  Clini¬ 
quement,  cette  constitution  se  caractérise  par 
une  accumulation  plus  ou  moins  excessive  de 
graisse  au  niveau  du  tronc,  du  ventre  et  de  la 
nuque,  alors  que  les  membres  restent  plutôt 
indemnes. 

■En  opposition  avec  la  constitution  «verti¬ 
cale  »  des  maigres,  chez  ces  individus  c’est  la 
Hgne  «  horizontale  »  qui  prédomine,  tant  au 
niveau  du  crâne  que.  surtout  du  tronc,  d’où 
l’aspect  pléthorique  plus  ou  moins  accentué  qui 
frappe  au  premier  regard. 

Comme  dans  la  constitution  somatique  des 
maigres,  on  a  depuis  toujours  été  frappé  par 
la  distinction,  parmi  ces  sujets  obèses,  de  deux 
variétés  presque  opposées.  Des  uns  donnant 
l’impression  que-  leur  embonpoint  est  en  rap¬ 
port  avec  xme  assimilation  parfaite  mais 
excessive,  les  autres,  au  contraire,  plutôt, 
flasques,  atones,  semblent  souffrir  à  cause  de 
l’excès  de  leur  adiposité. 

Des  premiers  sont  des  hypersthéniques 
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(W.  MiUs),  OU,  selon  N.  Pende,  des  brévüignes 
sthéniques,  les  autres,  des  asthéniques  ou  bré- 
vflignes  asthéniques. 

Aiasi  déhmitée  cette  constitution,  analysons 
les  traits  morphologiques  des  deux  groupes 
qui  la  constituent. 

Les  aspects  morphologiques.  —  A.  Les 
obèses  sthéniques  ont,  en  général,  une  taille 
moyenne  ou  inférieure  à  la  normale,  contras¬ 
tant  nettement  avec  le  poids. 

La  musculature  est  de  consistance  plutôt 
molle,  mais  on  ne  peut  parler  de  flaccidité. 
Elle  est  cependant  nettement  plus  courte  et 
plus  épaisse  que  dans  la  constitution  longi- 
hgne  sthénique. 

Le  crâne  est,  dans  la  majorité  des.  cas, 
brachycéphale  ;  rarement  dolichocéphale 
(E.  Schreider,  Kretschmer)  ;  la  largeur  du 
visage  est  prédominante,  d’où  l’aspect  hexago¬ 
nal  ou  pentagonal,  plus  ou  moins  anguleux. 
Le  développement  important  de  la  mandibule 
et  la  déposition  à  ce  niveau  de  la  graisse 
(Kretschmer)  contribuent  à  exagérer  la  lar¬ 
geur  du  massif  facial.  D’autre  part,  le  nez 
droit  ou  largement  concave  avec  sa  racine 
faiblement  développée,  le  front  bombé,  le  cou 
gros  et  tassé  entre  les  épaules,  accentuent  cette 
note  caractéristique  tant  dans  cette  variété 
que  dans  l’obésité  asthénique. 

Les  membres  sont  de  règle  courts,  surtout 
au  niveau  des  segments  inférieurs.  Les  mains  et 
les  pieds  sont  épais,  courts  et  les  doigts  bou¬ 
dinés.  La  relative  réduction  volumétrique  des 
masses  musculaires  dans  la  variété  asthénique 
est  cachée  par  le  développement  plus  impor¬ 
tant  des  masses  adipeuses,  surtout  à  la  racine 
des  membres.  Cependant,  l’on  connaît  les 
«  fossettes  »  fréquentes  non  seulement  au 
niveau  du  menton  et  des  régions  fessières,  mais 
aussi  de  la  tête  des  métacarpiens. 

Le  thorax  est  large,  avec  un  indice  supérieur 
à  56,  alors  que,  chez  les  longihgnes,  il  est  étroit, 
avec  un  indice  de  51  (Th.  Brugsch).  Mills,  qui 
souligne  la  morphologie  du  thorax  des  obèses 
constitutionnels,  insiste  sur  le  fait  qu’il  est 
court  et  plus  développé  dans  son  périmètre 
que  dans  son  diamètre  vertical. 

Dans  cette  cage,  le  cœur  et  l’aorte  sont 
normaux,  mais  alors  que,  chez  le  brévihgne 
sthénique,  il  y  a  une  tendance  à  l’hypertonie 
artérielle,  chez  l’asthénique,  on  constate  fré¬ 
quemment  de  la  microsphygmie  et  un  certain 
N»8  3-4. 
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degré  d’acrocyanose.  La  vitesse  de  circulation 
du  sang  plus  lente,  et  comprise  dans  les  limites 
inférieures  de  la  normale  (quatorze  à  dix-sept 
secondes,  rarement  treize  secondes),  constitue 
le  stigmate  objectif  de  ce  terrain  (L.  D.  Santos). 

Cet  ensemble  morphologique  indique  que 
cette  constitution,  contrairement  à  la  longi¬ 
ligne,  est  très  disposée  aux  cardio-  et  angio- 
pathies.  L’aspect  pléthorique  des  brévilignes 
sthéniques  en  est  d’ailleurs  l’indice. 

L’abdomen  est  augmenté  de  volume,  le 
tissu  adipeux  contribuant  largement  à  accen¬ 
tuer  sa  proéminence.  La  mégalosplanchnie, 
qui  porte  aussi  bien  sur  le  thorax  que  sur 
l’abdomen,  explique,  chez  ces  sujets  plétho¬ 
riques,  l’angle  très  ouvert  que  forme  en  face 
le  gril  costal  et  indique  au  regard  la  prépom 
dérance  fonctionnelle  des  appareils  digestifs. 

La  peau  est  sèche,  parfois  hypertrichosique  ; 
les  mains  et  les  pieds  sont  épais,  d’aspect  légè¬ 
rement  hypophysaire.  - 

Les  caractères  sexuels  secondaires  sont  très 
bien  développés,  parfois  avec  une  note  d’hyper¬ 
génitalisme.  Chez  la  femme  appartenant  à 
cette  constitution,  on  observe  un  développe*’ 
ment  précoce  des  formes  somatiques  et  des 
caractères  sexuels  secondaires  (bassin  élargi, 
règles  précoces  et  organes  génitaux  externes 
hypertrophiques  ) . 

La  forcé  musculaire  est  souvent  importante 
ces  sujets  pouvant  soutenir  de  longs  efforts. 

B.  Les  obèses  asthéniques  ont,  comme  les 
sthéniques,  la  tendance  à  garder  une  taillp 
normale  ou  légèrement  inférieure  à  celle-ci, 
mais  ce  qui  les  différencie  des  premiers,  c’est 
le  contraste  entre  la  poitrine  comte  et  le  gros 
volume  abdominal.  A  un  examen  attentif,  on 
note  le  caractère  atone  des  parois  abdominales. 
D’ailleurs,  toute  la  musculatme  est  flasque, 
hypoplasique,  et  ceci  ensemble  avec  les  dépôts 
graisseux  abondants  au  niveau  du  menton, 
des  seins,  des  flancs  et  du  bassin,  dorme  au 
premier  regard  l’impression  d’une  santé 
robuste.  Cependant,  sans  souffrir  de  quelque 
chose,  ces  sujets  sont  loin  d’avoir  l’expansivité 
et  la  résistance  aux  fatigues  des  obèses  sthé¬ 
niques. 

La  brachycéphaüe  crânienne  est  nettement 
plus  cornante  chez  ces  t3q)es.  On  peut  même 
aflBrmer  que  ce  sont  les  obèses  asthéniques,  qui 
offrent  le  véritable  type  de  crâne  brachycé¬ 
phale. 


Quant  aux  viscères,  notons  une  hypoplasie 
nette  du  système  artériel  et  aortique,  avec 
souvent  de  la  microsphygmie  et  tendance  à 
l’acrocyanose.  Tous  les  auteurs  souh'gnent  le 
penchant  pafasympathicotonique  de  ces  sujets 
(N.  PendeL 

La  pilosité  primaire  est  déficiente;  également 
la  pilosité  secondaire  et,  avec  elle,  le  reste  des 
caractères  sexuels  secondaires,  ainsi  que  la 
libido. 

Certains  autems  (N.  Pende)  distinguent  à 
l’intérieur  de  ce  type  constitutionnel  deux 
variétés,  du  fait  de  la  présence  de  quelques 
stigmates  faisant  suspecter  l’intervention  d’rm 
élément  endocrim’en  possible. 

Une  première  sous-variété  concerne  les 
obèses  asthéniques,  dont  les  petits  yeux  pro¬ 
fonds,  ornés  de  paupières  tumescentes,  atones, 
pendantes  et  de  somcils  assez  faiblement 
développés,  suggèrent  l’hypothyroïdie  (forme 
fruste  du  type  Hertoghe).  L’examen  corporel 
met  en  évidence  des  masses  graisseuses  supra- 
claviculaires,  simulant  jusqu’à  tm  certain 
^  point  le  sjmdrome  de  Launois-Bensaude  (lipo¬ 
matose  symétrique). 

Hypotendus  et  microsphygirriques,  comme 
les  autres  obèses  sthéniques,  üs  sont  notable¬ 
ment  lents  dans  leur  activité  et  ont  leur  même 
bonté  de  caractère,  quoique  leur  intelligence 
ne  soit  pas  toujoms  très  brillante. 

La  deuxième  variété,  hypopituitaire,  est 
soulignée  par  l’augmentation  et  la  disposition 
de  l’adipose  sur  le  bas-ventre,  le  pubis  et  les 
seins.  Leur  pilosité  secondaire,  plutôt  déficiente, 
et  les  organes  génitaux  hypoplasiques  tra¬ 
hissent  le  développement  insuffisant  de  la 
sphère  sexuelle. 

Il  est  intéressant  de  noter  également  la 
blancheur  de  leurs  téguments,  élément  nette¬ 
ment  h5q)opituitaire  (Gr.  Maranon),  obser¬ 
vable  aussi  dans  la  plupart  des  cas  de  syn¬ 
drome  Babinski-Froehlich  et  fort  probable¬ 
ment  en  rapport  avec  une  déficience  dans  le 
fonctionnement  intermédio-hypophysaire. 

L’hyposexuaUté  de  l’homme  trouve  son 
correspondant  dans  la  fréquente  stérihté  de 
la  femme  présentant  la  même-  constitution. 

Mais  les  deux  ont  tm  tempérament  souvent 
euphorique,  expansif,  interrompu  pour  peu  de 
temps  par  des  états  légèrement  dépressifs,  à 
teinte  maniaque  même.  Ils  sont  cependant 
tenaces  aux  efforts  physiques,  malgré  la  len- 
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teur  de  leur  travail  et  la  relative  limitation  de 
leur  horizon  intellectuel. 

Chez  les  obèses  sthéniques  ou  asthéniques, 
l’on  peut  éliminer  toute  augmentation  de 
l’anabohsme,  de  même  que  toute  diminution 
des  processus  cataboliques. 

L’étude  de  certaines  familles  nous  a  montré 
de  façon  nette  l’indépendance  entre  le  genre  de 
vie  (alimentation,  repos  ou  travail)  et  l’impor¬ 
tance  de  l’adiposité.  Malgré  les  difficultés  éco¬ 
nomiques  qui  imposent  des  restrictions  quan¬ 
titatives  et  quaUtatives,  le  poids  ne  subit 
aucune  modification.  Plus  encore,  l’ingestion 
régulière  de  grosses  quantités  alimentaires, 
chez  certains  autres,  n’influence'  en  rien  le 
poids  ;  constatation  superposable  à  celle  qui 
se  voit  chez  le  maigre  constitutionnel  (L.  Comil 
et  M.  Schachter). 

Les  obèses  asthéniques  ou  sthéniques  se 
comportent,  pendant  de  longues  années,  comme 
des  sujets  normaux.  Ils  sont  cependant  assez 
souvent  handicapés  par  le  fait  qu’avec  le 
temps  l'augmentation  des  masses  adipeuses, 
qm  élargissent  de  façon  notable  la  surface  du 
réseau  circulatoire,  retentit  sur  le  cœur.  Cet 
organe  a  donc  à  lutter  de  plus  en  plus  contre 
les  résistances  périphériques,  et  ces  sujets  en 
souffrent  peut-être  beaucoup  plus,  que  du  fait 
de  sa  propre  surcharge  graisseuse.  De  ce  point 
de  vue,  on  ne  peut  qu’accepter  la  façon  de  voir 
de  von  Leyden,  pour  lequel  il  est  plus  impor¬ 
tant  de  considérer  le  cœur  gras,  non  pas  comme 
entité  anatomique,  mais  plutôt  comme  schéma 
clinique  ou  physiologique.  Cette  façon  de  voir 
est  entièrement  partagée  par  Fr.  Galdi  et  ses 
élèves. 

Mais  non  seulement  le  cœur  et  l’appareil 
circulatoire  ressentent  la  charge  que  l’orga¬ 
nisme  doit  supporter  du  fait  des  masses  adi¬ 
peuses.  En  fait,  l’accumulation  graisseuse  des 
organes  abdominaux  et  des  parois,  refoulant  en 
haut  le  diaphragme,  gêne  plus  ou  moins  tardi¬ 
vement  le  fonctionnement  normal  de  l’appa¬ 
reil  respiratoire,  créant  ainsi  les  meilleures  con¬ 
ditions  pour  l’installation,  à  la  longue,  de 
troubles  asthmatiques. 

La  même  surcharge  adipeuse  des  -viscères 
abdominaux  rend  difficile  le  péristaltisme 
gastro-intestinal  et,  par  ricochet,  amoindrit  la 
valeur  fonctionnelle  des  appareils  annexes  de 
la  digestion  (foie,  rate,  pancréas). 

Ainsi,  ces  sujets  sont  plus  fréquemment  et 


plus  facilement  les  victimes  de  leur  prédispo¬ 
sition  constitutionnelle,  que  les  maigres,  qui 
peuvent  vivre  toute  leur  vie  sans  présenter, 
de  ce  chef,  des  inconvénients  notables. 

Échanges  métaboliques.  —  Comme  pour 
la  maigreur  constitutionnelle,  ces  sujets  ne 
présentent  pas  des  altérations  notables  des 
processus  métaboliques  généraux. 

En  effet,  leur  métabohsme  de  base  oscille 
dans  les  limites  de  la  normale,  et  l’action  dyna¬ 
mique  spécifique  des  protéines  n’est  pas  non 
plus  anormale,  malgré  les  quelques  exceptions 
récemment  signalées  et  qui  tendent  à  souli¬ 
gner  tme.  légère  diminution  (S.  Strousse, 
Fr.  Galdi  et  Di  Renzi). 

Le  métabohsme  des  hydrates  de  carbone  se 
montre  également  normal,  quant  à  la  glycémie 
et  la  tolérance  aux  apports  importants  d’ali¬ 
ments  sucrés.  Ainsi  que  l’a  souHgné  S.  di  Renzi, 
le  glycose  introduit  dans  leur  organisme  est 
soustrait  au  foie  et  fixé  au  niveau  du  tissu 
graisseux,  où  il  est  transformé  en  réserve 
adipeuse.  C’est  le  mécanisme  de  ce  que  von 
Bergmann  a  dénommé  «  la  tendance  Hpo- 
phüe  ». 

A  jeun,  ou  à  la  suite  d’une  surcharge  lipi¬ 
dique,  le  métabohsme  des  graisses  semble,  dans 
la  règle,  ne  pas  dépasser  les  hmites  normales. 
Cependant,  S.  Strousse  souhgne  qu’après  un 
apport  de  graisse  ces  sujets  peuvent  présenter 
une  combustion  hpidique  beaucoup  plus  faible 
que  normalement. 

Le  seul  trouble  plus  net  consiste  en  la  ten¬ 
dance  à  la  rétention  d’eau  lors  de  l’épreuve  de 
Volhard,  d’où  le  terme  d’hydrohpomatose 
proposé,  pour  ces  cas,  par  J.  Bauer  (Vienne). 

Nous  ne  nous  dissimulons  point  notre 
scepticisme  quant  à  la  signification  réeUe  de 
ces  recherches,  qui  sont  encore  insuffisantes 
pomr  permettre  des  conclusions  définitives. 
En  effet,  non  seulement  ces  recherches  ont  été 
faites  sur  un  nombre  relativement  peu  impor¬ 
tant  de  sujets,  mais  on  néghge  encore  de  pra¬ 
tiquer  simultanément  les  mêmes  investiga¬ 
tions  chez  les  autres  membres  de  la  famihe. 
C’est  tmiquement  cette  méthode  qui  nous 
autoriserait  de  parler  de  stigmate  humoral 
constitutionnel.  Il  est  vrai  que,  vu  les  diffi¬ 
cultés  techniques  que  comporte  pareihe 
recherche,  seulement  des  instituts  spéciaux 
pourront  satisfaire  à  ces  desiderata.  Sans 
doute,  le  rôle  des  chniques  et  laboratoires  de 
3-4  —  3*”* 


28 


PARIS  MÉDICAL 


2o-2y  Janvier  IÇ40. 


l’homme  normal  sera  de  combler  ces  lacunes 
extrêmement  nombreuses  encore. 

Profil  psychologique.  —  Quant  à  l’aspect 
psychologique,  contrairement  à  la  note  autiste 
qui,  selon  Zretschmer,  semble  caractériser  la 
mentahté  du  maigre  longihgne,  l’obésité  sthé¬ 
nique  ou  asthénique,  correspondant  à  la  cons¬ 
titution  pycnique,  se  manifeste  par  des  oscilla¬ 
tions  relativement  rapides  entre  la  gaîté  et  la 
tristesse,  sans  cependant  être  entraîné  trop 
loin  dans  l’une  ou  l’autre  de  ces  deux  attitudes. 
Il  est  devenu  classique  de  dire  que  ces  sujets 
gardent  im  contact  perpétuel  avec  la  réahté  ; 
ils,  sont  «  sintones  »,  pour  employer  le  terme 
consacré  par  les  psychiatres  (Bleuler,  Min- 
kowski).  Sur  rm  fond  de  bonhomie,  les  colères 
apparaissent  rapidement,  pour  se  dissiper 
avec  la  même  promptitude. 

Tout  en  ayant  les  mêmes  traits  essentiels, 
les  obèses  asthéniques  associent  à  la  note 
d’euphorie  rme  certaine  tendance  phlegma- 
tique.  Asthéniques  ou  non,  üs  sont  tenaces 
aux  efforts  qu’ils  fournissent  ;  lents,  mais  la 
plupart  du  temps  précis  dans  tout  ce  qu’ils 
font. 

Quel  est  le  mécanisme  pathogénique 
qui  détermine  cet  ensemble  biotypolo¬ 
gique?  —  T’enquête  montre  que  ces  sujets 
sont,  la  plupart  du  temps,  issus  de  familles 
où  la  tendance  à  l’obésité  est  en  quelque  sorte 
transmise  de^ère  en  fils.  Dans  la  même  famille, 
ü  n’est  cependant  pas  rare  de  trouver  plusieurs 
membres  dont  le  poids  dépasse  notablement  la 
moyenne,  à  côté  d’autres  sujets  maigres.  C’est 
ime  constatation  que  certains  auteurs  (von 
Bergmann,  Tannhauser)  sont  inclinés  à  mettre 
en  rapport  avec  une  perturbation  constitu- 
tioimelle  et  héréditaire  de  la  régulation  méta¬ 
bolique,  portant  sm  l’utüisation  des  ingesta. 

Cependant,  contrairement  à  la  maigreur 
constitutioimelle,  la  relative  fréquence  avec 
laquelle  l’obésité  est  rencontrée  dans  certains 
groupements  raciaux  (Allemagne  du  sud," 
Orientaux)  ■  permet  de  se  demander  jusqu’à 
quel  point  il  faut  incriminer  les  facteurs  ah-  ' 
mentaires  qui,  ensemble  avec  les  conditions 
chmato-météorologiques,  peuvent  intervenir, 
par  la  diminution  de  l’impulsion  au  travail, 
pour  favoriser  ou  entretenir  la  constitution 
obèse  p.  Katz). 

Ces  problèmes  sont  certainement  plus  com¬ 
plexes  qu’il  ne  semble  au  premier  regard. 


Nous  ne  savons  pas  avec  la  précision  désirée  ce 
que  deviennent  les  famüles  d’obèses  déracinées 
et  obhgées  de  vivre  sous  d’autres  cUmats  et 
conditions  d’ahmentation,  et  dans  quelle 
mesure  .une  ahmentation  coUective  d’une 
certaine  quahté  influence  sur  la  constitution 
somatique. 

Pour  N.  Pende,  la  constellation  endocri¬ 
nienne  favorisant  la  croissance  de  la  masse 
corporelle  caractéristique  à  ce  biotype  serait 
faite  du  concours  fonctionnel  harmonieux  de 
l’hormone  somatotrope  (Evans)  et  cortico¬ 
trope  de  l’antéhypophyse,  de  celle  élaborée 
par  le  cortex  surrénal,  par  le  thymus,  aux¬ 
quelles  viendrait  s’ajouter  l’insuline. 

C’est  sur  ce  terrain  de  la  prépondérance 
fonctionnelle  de  cette  constellation  endocri¬ 
nienne  que  se  développerait,  en  se  trans¬ 
mettant  héréditairement,  l’obésité  constitu¬ 
tionnelle. 

Quant  aux  rapports  qui  existent  entre 
l’obésité  constitutionneUe  et  le  système  ner¬ 
veux,  Teschke,  et  plus  récemment  encore 
Austregesilo,  ont  affirmé  qu’il  n’y  avait  aucun 
doute  quant  à  la  fréquence,  dans  la  majorité  de 
ces  cas,  des  altérations  matérielles  ou  fonc¬ 
tionnelles  des  formations  végétatives  infra- 
corticales  et  juxta-hypophysaires.  Pour  eux, 
seule  la  disposition  segmentaire  «  en  panta¬ 
lon  »  de  ces  adiposes  serait  suffisante  pour 
faire  penser  à  tme  influence  déterminante,  de 
nature  nerveuse. 

Certaines  recherches  expérimentales  récentes 
sont,  en  effet,  venues  souhgner  le  rôle  du  sys¬ 
tème  nerveux  végétatif,  périphérique  cette 
fois-ci,  dans  le  déterminisme  du  processus  de 
hpomatose. 

C’est  ainsi  que  les  Japonais  Ken-Kuré, 
T.  Sahara  et  Sh.  Okinaka  ont  observé .  que,  si 
l’on  extirpe  à  des  animaux  le  sympathique 
caténaire  abdominal  et  l'on  injecte  simultané¬ 
ment  de  la  pilocarpine  ou  de  l’acétylcholine, 
on  peut  obtenir  une  hpomatose  musculaire  des 
plus  typique.  Il  y  a  d’abord  une  image  histo¬ 
logique-  de  myodystrophie  et  ensuite  ime 
infiltration  graisseuse  évidente  et  progressive. 
Ta  hpomatose  se  constitue  par  conséquent, 
quand,  après,  l’exclusion  du  sympathique,  on 
accentue  le  tonus  parasympathique. 

En  somme,  en  dehors  de  facteurs  hérédo¬ 
familiaux  et  raciaux,  auxquels  viennent  s’ajou¬ 
ter  fort  probablement  les  multiples  influences 
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des  conditions  bio-climatiques  et  alimentaires, 
il  semble  qu’on  doive  réserver  tme  place  de 
plus  en  plus  importante  à  l’intervention  du 
système  nerveux  végétatif  .diencéphalique  et 
périphérique. 

Diagnostic  positif  et  différentiel.  — 
Comme  pour  les  maigres  constitutionnels, 
c’est  habituellement  pour  une  raison  étrangère 
à  leur  constitution  morphologique  que  ces 
sujets  viennent  réclamer  les  soins  médicaux. 
Ils  supportent,  la  plupart  du  temps,  et  jusqu’à 
un  certain  âge,  le  fardeau  de  leur  corps  avec 
une  indifférence  qui  leur  paraît  caractéris¬ 
tique,  et,  de  même  que  les  maigres  essentiéls, 
l’augmentation  de  la  consommation  de  luxe 
expHque  la  relative  fixité  de  leur  poids. 

On  ne  les  confondra  pas  avec  les  sujets  qui 
consultent  précisément  pour  une  augmenta¬ 
tion  inquiétante  du  poids,  manifestation 
unique  ou  accompagnée  d’autres  signes  d’un 
état  pathologique  qu’il  s’agit  de  préciser. 

lyC  diagnostic  positif  de  l’obésité  constitu¬ 
tionnelle  sera  donc  facile,  si  l’on  met  en  évi¬ 
dence,  d’une  part,  les  stigmates  morpholo¬ 
giques  et  le  profil  psychologique,  et  si,  d’autre 
part,  l’examen  humoral  montre  l’inexistence 
de  toute  perturbation  métabolique  impor¬ 
tante.  Il  le  sera  également,  par  la  constatation 
de  plusieurs  sujets  obèses  dans  la  même  famille. 

Quant  au  diagnostic  différentiel,  il  ne  sera 
pas  difficile  de  distinguer  l’obésité  constitu¬ 
tionnelle,  de  la  fausse  obésité  engendrée  par 
le  myxœdème  de  l’adulte,  qui  se  caractérise 
par  son  fades  atone,  pâle,  jaunâtre,  avec  les 
paupières  infiltrées  et  tombantes,  la  chute  des 
•cheveux,  l’apathie,  la  lenteur  idéative  et 
praxique,  la  frilosité  et  la  diminution  du  méta-  - 
bolisme  de  base. 

D’obésité  qui  accompagne  certaines  acro- 
mégalies  est  trop  évidente  pour  ne  pas  imposer 
immédiatement  le  diagnostic. 

D’obésité  hyperhypophysaire  du  type  du 
syndrome  de  Cushing  est  plus  nettement  seg¬ 
mentaire,  étant  prédominante  au  visage,  au 
cou  et  au  tronc,  alors  que  les  membres  con¬ 
trastent  par  leur  relative  maigreur.  EUe 
s’accompagne  d’un  fades  pléthorique,  rouge 
pourpré,  d’une  tendance  nette  à  l’hypertri- 
chose  (chez  la  femme),  ou  calvitie  (chez 
l’homme)  et  de  vergetures.  D’examen  clinique 
met  en  évidence  une  notable  pertiubation  des 
fonctions  sexuelles. 


De  diagnostic  différentiel  avec  l’adipose 
douloureuse  de  Dercum  est  d’autant  plus 
facile  à  faire,  qu’il  s’agit  le  plus  souvent  de 
sujets  atteints  d’une  hpomatose  parfois  mons¬ 
trueuse,  fort  douloureuse,  qui  respecte  les 
extrémités  distales  des  quatre  membres.  D’ail¬ 
leurs,  ces  malades  sont  presque  toujours  des 
abouhques  ou  des  torpides,  et  leur  mémoire  est 
souvent  très  déficitaire.  Dans  un  certain 
nombre  de  cas,  on  a  noté  la  coexistence  des 
signes  de  défidt  thyroïdien,  hypophysaire, 
surrénalien  ou  même  gonadique  (G.  Marinesco 
et  Goldstein,  Malato,  Trizzino). 

Une  mention  spéciale  mérite  l’adipose  clima¬ 
térique,  qui,  selon  Maranon,  peut  se  présenter 
sous  deux  aspects  bien  différents.  Cet  auteur 
distingue,  en  effet,  une  adipose  pléthorique 
qui  siège  surtout  au  cou,  aux  épaules,  aux 
bras,  au  thorax  et  à  la  partie  haute  de  l’abdo¬ 
men,  les  membres  inférieurs  étant  plutôt 
minces.  Chez  ces  femmes,  toujours  robustes, 
on  note  fréquemment  la  coexistence  d’une 
h3q)ertension  artérielle,  des  signes  de  virilisme 
pilaire  et  une  glycosurie  transitoire. 

De  deuxième  type,  celui  de  l’adipose  pâle, 
se  voit  chez  des  femmes  ayant  antérieurement 
eu  une  constitution  déUcate,  asthénique  même. 
Cette  adipose  siège  de  préférence  dans  la  partie 
inférieure  du  corps  (hanches,  cuisses  et  jambes), 
alors  que  le  cou,  les  bras  et  le  thorax  sont  assez 
faiblement  étoffés.  Contrairement  au  premier 
t5q)e  morphologique,  rh5q)ertension  artérielle  , 
et  les  perturbations  du  métabolisme  glucidique 
sont  toujours  absentes. 

Du  point  de  vue  pathogénique,  l’adipose 
pléthorique  serait,  sfelon  Gr.  Maranon,  l’ex¬ 
pression  d’un  s3mdrome  hyperpituitaire,  hyper- 
surrénalien  et  hyperthyroïdien,  alors  que 
l’adipose  pâle  traduirait,  au  contraire,  tme 
insuffisance  hypophysaire  et  surrénalienne 
associée  à  une  hyperthyroïdie. 

Quant  à  l’obésité  consécutive  à  la  castration 
chirurgicale,  elle  sera  facilement  dépistée  par 
l’anamnèse  ;  même  chose  pour  l’engraisse¬ 
ment  qui  suit,  chez  l’homme,  l’ablation 
des  testicules,  pour  diverses  raisons  patholo¬ 
giques. 

Mentionnons,  enfin,  l’engraissement  progres¬ 
sif  conditionné  par  des  régimes  très  variés  et 
calorigènes,  prescrits  par  des  médecins,  pour 
combattre  des  dangers  imaginaires  très  fré¬ 
quemment. 
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Est-il  possible  d’entrevoir  une  théra¬ 
peutique  de  l’obésité  constitutionnelle  ? 
—  I/’ensemble  des  caractères  morphologiques, 
physiologiques  et  psychologiques  propres  au 
biotype  décrit,  suffit  pour  montrer  qu’actuelle- 
ment  du  moins  toute  tentative  semble  inopé¬ 
rante.  Et,  cependant,  il  est  possible  d’espérer 
que,  grâce  à  des  préparations  hormonales 
autrement  actives  que  celles  dont  nous  dis¬ 
posons  maintenant,  on  arrive  sinon  à  «  nor¬ 
maliser  »  l’obésité  constitutiormeUe,  du  moins 
à  favoriser  ce  processus  chez  les  descendants  de 
ces  sujets.  E’av.enir  nous  dira  jusqu’à  quel 
point  l’hormonothérapie  de  l’obésité,  telle  que 
nous  la  pratiquons  depuis  relativement  peu 
de  temps,  correspond  à  nos  desiderata. 

Ea  radiothérapie  hypophysaire,  nous  paraît 
être  un  autre  moyen  qui,  à  dose  suffisante  et 
soigneusement  individualisée,  contribuera  peut- 
être  à  cette  conquête  scientifique,  que  cons¬ 
tituera  l’orthogénèse  artificielle. 

Des  essais  encourageants  dans  cette  direc¬ 
tion  semblent  s’exphquer  par  l’influence  fré- 
natrice  probable  des  rayons  X  sur  les  élé¬ 
ments  basophiles  du  lobe  antéhypophysaire* 
(Ch.  Elandin  et  collaborateurs). 

En  attendant,  le  médecin  peut  influencer 
le  terrain,  en  dirigeant  ces  sujets  vers  des 
occupations  non  sédentaires,  et  attirer  l’atten¬ 
tion  sur 'l’inopportunité  des  régimes  exagéré¬ 
ment  riches  de  carbone,  graisses.  Ea  vie  au 
grand  air  et  les  exercices  physiques  complé¬ 
teront,  chez  le  jeune  obèse  surtout,  les  condi¬ 
tions  non  pas  ultimes,  mais  favorisantes,  de  la 
«  normalisation  somatique  ». 
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VACCINATION  COMBINÉE 
CONTRE  LA  VARIOLE 
ET  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE  W 

(Étude  expérimentale) 

PAR 

Hidetake  YAOl 

lya  médecine  préventive  bénéficierait  lar¬ 
gement,  à  l’heure  actuelle  en  particulier,  de 
la  possibilité  d'une  vaccination  simultanée 
contre  la  variole,  la  fièvre  typhoïde,  le  choléra 


montrent-  la  formation  des  anticorps  et  des 
propriétés  -dmlicides.  Ceux-là  apparaissent 
beaucoup ,  plus  actifs  que  lorsque  ces  vaccins 
sont  utüisés  séparément.  1,’appUcation  de  la  mé¬ 
thode  à  l’homme  fera  l’objet  d’un  autre  article. 

Expérimentation.  —  Au  cours  de  ces 
recherches  nous  avons  utilisé  des  lapins  de 
2  500  à  3  000  grammes,  be  vaccin  antity¬ 
phoïdique  et  la  vaccine ,  purifiée  avaient  été 
préparés  dans  notre  Institut. 

be  développement  dé  l’immunité  fut  obtenu 
par  injections  sous-cutanées  de  ces  vaccins 


ou  la  dysenterie,  etc...  Des  expériences  ont 
été  tentées  dans  ce  sens,  bes  résultats  ont 
dépassé  nos  espérances. 

Ce  travail  est  limité  aux  résultats  expéri¬ 
mentaux  obtenus  par  la  vaccination  associée 
contre  la  variole  et  la  fièvre  typhoïde. 

b’emploi  combiné  de  la  vaccine  purifiée 
et  du  vaccin  antityphoïdique  en  tme  seule 
injection  ont  donné  jusqu’à  maintenant  une 
immunisation  rapide  et  efficace,  comme  le 

(i)  Travail  de  l’Institut  gouvernemental  des  maladies 
nfectieuses.  Université  de  Tokio. 


aux  lapins,  l’intervalle  d’une  semaine,  be 
pouvoir  immunisant  des  sérums  fut  apprécié 
par  l’agglutination  ;  le  titre  de  l’agglutination 
déterminé  à  l’agglutinoscope. 

D’autre  part,  l'immunité  active  fut  éprou¬ 
vée  sur  la  souris.  Enfin  les  propriétés  yiruli- 
cides  (vaccine)  furent  évaluées  par  les  intra- 
dermo-réactions  sur  la  peau  rasée  du  dos  des 
lapins. 

I.  Première  série  d'expériences  :  formation  dés 
agglutines.  —  A.  Résultats  à  la  suite  d’une 
seule  injection  de  vaccin  combiné. 
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Des  lapins  normaux  furent  divisés  en  deux 
groupes  ;  le  premier  groupe  comprenait  des 
lapins  no®  4,  5,  6,  7,  8  et  9  qui  subirent  une 
seule  injection  de  vaccin  combiné,  formé  à 
parties  égales  de  vaccine  purifiée  et  de  vaccin 
antityphoïdique. 

De  deuxième  groupe  de  lapins  (no^  i,  2  et  3) 
fut  traité  par  une  injection  du  seul  va’ccin 
antityphoïdique.  Des  sérums  de  ces  lapins 
furent  soumis  au  dosage  des  agglutinines  immé¬ 
diatement  avant  l’injection,  ainsi  que  dix 
jours  et  vingt  jours  après.  Des  résultats  sont 
lisibles  sur  le  tableau  I. 

Comme  le  montre  ce  tableau,  les  aggluti¬ 
nines  chez  les  lapins,  avant  l’injection  de 
vaccin,  atteignaient  en  moyenne  le  taux  de 


Ceux  du  troisième  groupe  (nos  20  à  24)  furent 
injectés  avec  trois  doses  de  vaccin  combiné, 
oo“^,5,  I  centimètre  cube,  io“S,5,  la  quantité 
totale  du  vaccin  antityphoïdique  injecté 
représerrtant  exactement  la  moitié  de  la  quan¬ 
tité  utiUsée  pour  les  animaux  du  premier 
groupe.  Des  lapins  du  quatrième  groupe,  enfin, 
(nos  25  à  2g)  furent  injectés  avec  une  première 
dose  de  i  centimètre  cube  de  vaccin  com¬ 
biné  ;  les  injections  suivantes  furent  faites 
avec  le  seul  vaccin  antityphoïdique  à  i  centi¬ 
mètre  cube  de 

Des  sérums  de  chacun  de  ces  lapins  furent 
étudiés  avant  la  troisième  injection,  et  vingt- 
huit  jours  après  la  première  injection,  soit 
deux  semaines  après  la  dernière  injection. 


Tableau  II. 


Groupe 

Sérums 

do 

Avant  rinjection. 

14  jours  après. 

28  jours  après. 
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1/40.  Bien  qu’il  fût  à  peine  possible  de  noter 
une  différence  appréciable  entre  les  sérums 
du  dixième  jour,  les  observations  ultérieures, 
à  partir  du  vingtième  jour,  démontrèrent  la 
supériorité  de  la  vaccination  combinée  en 
ce  qui  concerne  la  formation  des  agglutinines. 
En  particulier,  quatre  sérums  agglutinaient  le 
bacille  typhique  au  1/800  et  deux  au  1/400. 
Des  sérums  de  contrôle  agglutinaient  tous  au 
1/200  seulement. 

B.  Résultats  à  la  suite  de  trois  injections 
de  vaccin  combiné.  Vingt  lapins  furent  divi¬ 
sés  en  quatre  groupes.  Ceux  du  premier  (n“®  10 
à  14)  subirent  trois  injections  croissantes  de 
vaccin  antityphoïdique  à  o‘=®®,5,  i  centimètre 
cube,  Ceux  du  deuxième  groupe 

(n°“  15  à  19)  reçurent  0°®®,5  de  vaccine  purifiée. 


Des  résultats  de  ces  expériences  peuvent 
être  résumées  ainsi  : 

a.  Taux  des  agglutinines  après  quatorze 
jours  :  la  réaction  de  Widal  est  positive  jus¬ 
qu’aux  environs  du  1/400  pour  les  sérums  du 
premier  groupe.  EUe  est  positive  jusqu’au 
taux  de  1/3  200  pour  ceux  du  troisième  groupe. 
Pour  le  quatrième  groupe,  la  réaction  est 
positive  au  i/i  600  pour  un  des  sérums  et  à 
1/3  200  pour  les  trois  autres. 

b.  Taux  des  agglutinines  après  vingt-huit 
jours  :  la  réaction  de  Widal  s’est  montrée 
positive  jusqu’au  i/i  000  seulement  chez  les 
animaux  de  contrôle  du  premier  groupe,  tan¬ 
dis  qu’eUe  atteignait  le  taux  extraordinaire  de 
1/4  800  et  1/7  680  chez  çeux  du  quatrième 
groupe. 
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c.  Persis^;ance  des  agglutinines. 

Pe  sérum  d’un  lapin  du  troisième  groupe 
(n®  22)  et  ceux  de  deux  lapins  du  quatrième 
groupe  (nos  28  et  29)  furent  étudiés  à  nouveau 


rimentaux  obtenus  par  le  vaccin  combiné 
étaient  doués  des  propriétés  aussi  marquées  à 
l’égard  de  la  vaccine,  qu’ils  l’étaient  à  l’égard 
du  bacüle  t3q)hique.  Les  sérums  utilisés  dans 


soixante-quinze  jours  après  le  début  de  l’expé¬ 
rience.  I 

Les  résultats  montrent  que  ces  sérums 
étaient  encore  doués  de  propriétés  aggluti¬ 
nantes  très  appréciables  ;  nos  22  etqgjusqu’au 
1/400,  no  28  jusqu’au  1/500.  Au  contraire, 
les  sérums  des  animaux  de  contrôle  traités 
par  le  seul  vaccin  antityphoïdique  se  distin¬ 
guaient  à  peine  des  sérums  des  animaux  nor¬ 
maux  quant  à  leur  pouvoir  agglutinant. 

II.  Deuxième  série  d'expériences:  immunisa¬ 
tion  active.  —  Pour  ces  expériences,  des  souris 
du  poids  moyen  de  12  grammes  furent  utili¬ 
sées. 

A.  Les  souris  d’un  premier  groupe  furent 
inoculées  par  voie  sous-cutanée  avec  le  seul 
vaccin  antityphoïdique  aux  doses  de  o  cen¬ 
timètre  cube,  10®“®, 2  et  o®“®,3,  deux  fois 
dilué,  à  une  semaine  d’intervalle. 

B.  Les  souris  d’un  second  groupe  furent 
traitées  par  le  vaccin  combiné,  de  la  même 
façon  que  le  quatrième  groupe  de  lapins  de 
l'expérience  précédente  (première  injection  : 
ocm3,2  (Je  vaccin  double  ;  deuxième  et  troi¬ 
sième  injection  :  vaccin  antit5q)hoïdique  seul). 

Deux  semaines  après  la  dernière  injection, 
la  résistance  de  ces  souris  contre  le  baciUe 
virulent  fut  éprouvée  (M.  L.  D.  =  1/60  d’une 
anse  de  platine). 

Les  résultats  se  lisent  sur  le  tableau  IV. 

On  voit  nettement  combien  les  souris  trai¬ 
tées  par  la  méthode  du  vaccin  combiné  sont 
mieux  protégées  contre  le  bacille  vivant. 

ITT.  Troisième  série  d’expériences:  propriétés 
virulicides.  —  Le  pouvoir  antivirus  fut  égale¬ 
ment  recherché  pour  savoir  si  Içs  séruins  expé- 


les  expériences  précédentes  furent  inactivés  à 
56°  pendant  trente  minutes  et  mélangés  en- 

Tableau  IV. 

Immunisation  active. 

(M.L.D.  Bacille  tjrphique  =  1/20  d’une  anse 
de  platine.) 


GROUPE  A 

GROUPE  B 

M.L.D. 
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j  N.  B.  —  S,  souris  ayant  survécu  après  72  heures.  | 
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suite  à  parties  égales  avec  une  dilution  définie 
de  viras  (test-vinr;)  ;  le  tout  fut  placé  à  l’étuve 
à  370  durant  deux  heures  et  abandonné  à  la 
glacière  durant  une  nuit.  Ce  mélange  servit 
aux  injections  intradermiques  sur  la  peau 
rasée  du  dOs  des  lapins.  La  réaction  cutanée 
fut  appréciée  à  partir  du  cinquième  jour 
après  l’injection.  Les  réstdtats  se  lisent  sur  le 
tableau  5. 

Il  apparaît  à  la  lecture  de  ce  tableau  que  cer- 
tams  sérums,  les  n°s  16,  17  et  19,  par  exemple, 
provenant  du  deuxième  groupe  de  lapins,  au 
quatorzième  jour,  se  révélèrent  incapables  de 
neutraliser  complètement  le  test- virus.  Quoique 
la  neutralisation  soit  plus  marquée  au  vingt- 
huitième  jour,  cependant,  le  sérum  n°  17  est 
encore  incapable  de  tuer  le  test-virus  non  dilué. 

Par  contre,  avec  les  sérams  des  lapins  traités 


par  le  vaccin  combinés  (troisième  et  quatrième 
groupe  de  lapins),  la  neutralisation  coniplète 
du  viras  fut  obtenue  dès  le  quatorzième  jour. 

Une  expérience  supplémentaire  fut  entre¬ 
prise  pour  souligner  l’efficacité  de  la  méthode 
de  vaccination  associée  sur  la  formation  des 
propriétés  virulicides.  Deux  lapins  neufs, 
no®  32  et  33,  furent  traités  de  là  même  manière 
que  les  lapins  du  quatrième  groupe  (première 
injection  :  i  centimètre  cube  de  vaccin  double  ; 
deuxième  et  troisième  injection  :  vaccin 
typhoïdique  seul).  Les  animaux  de  contrôle 
no®  30  et  31  furent  inoculés  avec  une  seule 
dose  de  de  vaccine  purifiée.  L'épreuve 

des  propriétés  virulicides  fut  mise  en  œuvre 
le  trentième  jom  après  le  commencement  de 
l’expérience. 

H  apparaît  sur  ce  tableau  que  les  résultata 


furent  en  tous  points  comparables  aux  .résul¬ 
tats  des  expériences  précédentes.  Ainsi  il  se 
confirme  que  les  propriétés  vindicidés  des 
sérums  des  animaux  traités  par  le  vaccin 
combiné  sont  environ  cent  fois  plus  fortes 
que  celles  des  animaux  de  contrôle. 

Conclusions.  —  Pour  autant  que  le  mon¬ 
trent  les  résultats  des  expériences  précédentes, 
l’utüisation  simultanée  des  deux  vaccins  que 
nous  avons  envisagés  permet  d’obtenir  tme 
immunité  des  plus  solide  et  des  plus  efficace, 
comme  le  montrent  non  seulement  la  forma¬ 
tion  abondante  des  agglutinines  spécifiques 
et  le  pouvoir  protecteur  contre  le  bacille 
typhique,  mais  aussi  les  propriétés  contre  le 
viras  de  la  vaccine. 

Quant  à  l’interprétation  de  la  synergie 


d’action  entre  le  vaccin  antityphoïdique  et  la 
vaccine,  synergie  aboutissant  à  une  immunité 
des  plus  solide,  elle  nécessite  une  expérimen¬ 
tation  que  nous  avons  déjà  entreprise. 

Avec  nos  collaborateurs,  nous  sommes  enga¬ 
gés  sur  ce  point  dans  tme  série  de  recherches 
qni  envisagent  la  synergie  d’action  entre  les 
antigènes-virus  et  les  antigènes  bactériens. 

Nons  avons  déjà  obtenu  des  résultats  ana¬ 
logues  à  ceux  que  nous  venons  d’exposer  avec 
d’autres  associations  antigéniques,  telles  que 
les  vaccins  cholérique  et  dysentérique  en 
combinaison  avec  la  vaccine.  Ces  résultats 
seront  publiés  très  prochainement. 

Nous  pensons  que  ces  recherches  n’bnt  pas 
seulement  tm  intérêt  scientifique,  mais  sont 
aussi  destinées  à  apporter  une  contribution 
importante  à_la  médecine  préventive. 


Tableau  VI. 


I.  Vaccine  purifiée, 

I  —  Vaccine  purifiée, 

Vaccin  antityphoïdique 
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LAMBLIASE 

PANCRÉATIQUE 

P.  CARNOT, 

J.  CATINAT,  H.  LAVERQNE  et  P.  MARRE 

(Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu) 

Nous  relatons  ici  le  cas  d’un  malade  atteint, 
depuis  1910  jusqu’en  1939  (soit  pendant  vingt- 
neuf  ans)  de  troubles  intestinaux  persistants, 
dont  l’origine  lamblienne  fut  établie  en  1915 
et  chez  qui,  au  cours  d’une  opération,  en  1934. 
on  décela  une  pancréatite  de  la  tête.  Les  troubles 
intestinaux  persistent  encore,  ainsi  que  les  lam- 
blias,  en  juin  1939,  lorsque  nous  avons  décelé 
des  lamblias  dans  le  suc  pancréatique  recueilli 
par  tubage  duodénal,  après  évacuation  de  la 
bile  et  lavage  du  duodénum.  Un  traitement  par 
la  quinacrine  fit  disparaître,  à  la  fois,  les  lam¬ 
blias,  les  troubles  intestinaux  et  la  légère  gly¬ 
cosurie,  d’origine  probablement  pancréatique, 
présentée  par  le  malade. 

Malgré  quelques  critiques  que  l’on  peut  faire 
à  cette  observation  (comme  l’on  en  a  fait  aux 
observations  de  lambliase  vésiculaire),  elle  nous 
paraît  mériter  id’être  publiée  ;  car  nous  n’en 
connaissons  pas  d’analogue.  Elle  semble  démon¬ 
trer  que  les  lamblias  duodénaux  peuvent  re¬ 
monter  dans  la  tête  du  pancréas  comme  dans 
les  voies  biliaires  et  que  les  troubles  pancréa¬ 
tiques  disparaissent  avec  les  lambliases. 

Observation.  —  Il  s’agit  d’un  homme  de 
cinquante-trois  ans.  Il  a  eu  la  -fièvre  typhoïde 
en  Espagne  en  1906.  En  Espagne  aussi,  à  par¬ 
tir  de  1910,  il  a  contracté  une  entérite,  carac¬ 
térisée  par  des  phases  prolongées  de  diarrhée 
aV^ec  6  à  7  selles  liquides  par  jour  ;  sensibilité 
abdominale;  asthénie,  douleurs  vagues,  mais 
sans  altération  grave  de  l’état  général.  Cette 
entérite  durait  encore  lorsque  le  malade  est 
rentré  en  France  en  1915.  C’est  alors  qu’on 
trouva,  et  à  plusieurs  examens  (notamment  au 
laboratoire  du  professeur  Marchoux,  à  l’Insti¬ 
tut  Pasteur),  des  kystes  de  lamblia  dans  les 
selles. 

On  n’avait  pas,  à  cette  époque,  de  traite¬ 
ment  efScace  de  la  lambliase  ;  aussi  l’entérite 


persista-t-eUe,pas  bien  grave  mais  rebelle,  avec, 
de  temps  en  temps,  des  poussées  plus  aiguës, 
de  T910  jusqu’en  juin  1939. 

Entre  temps,  le  malade  fut  opéré,  le  24  jan¬ 
vier  1934,  à  la  Maison  Dubois,  par  le  agrégé 
Brocq,  comme  suspect  d’ulcère  duodénal  :  mais, 
à  l’opération,  on  ne  trouva  pas  d’ulcère  (que, 
par  ailleurs,  la  radiographie  n’avait  décelé  que 
de  façon  assez  peu  précise). 

L’exploration  chirurgicale  ne  montra  rien, 
non  plus,  du  côté  des  voies  biliaires.  Elle 
montra,  par  contre,  une  induration  manifeste 
de  la  tête  pancréatique  :  d’après  le  compte 
rendu  opératoire,  la  tête  pancréatique,  un  peu 
augmentée  de  volume,  était  très  dure,  surtout 
au  voisinage  de  D^,  et  cette  induration  débor¬ 
dait  sur  le  corps  du  pancréas.  Un  fragment  du 
pancréas  fut  enlevé  pour  biopsie  et  examen 
histologique  :  nous  trouvons,  dans  la  thèse  de 
Bolgert  {Thèse  de  Paris,  1935),  l’observation  du 
malade  à  cette  époque,  ainsi  que  le  résultat 
d’un  examen  biopsique  fait  par  le  D''  Foulon 
au  laboratoire  d’anatomie  pathologique  de  la 
Faculté  ;  nous  y  trouvons  même  un  dessin 
(fig.  14)  reproduisant  une  coupe  histologique  du 
pancréas.  Les  lésions  étaient  assez  légères,  con¬ 
trastant  avec  l’aspect  macroscopique  induré  de 
la  glande,  constatée  opératoirement  :  ü  y  avait, 
toutefois,  un  épaississement  des  travées  inter¬ 
lobulaires  et,  d’une  manière  générale,  du  stro¬ 
ma  conjonctif  de  la  glande;  par  places,  on 
trouvait  quelques  acini  en  dégénérescence  homo¬ 
gène  atrophique,  au  milieu  d’acini  normaux. 

Bref,  lésions  légères  mais  réelles  de  la  tête 
pancréatique  avec  une  induration  nette  cons¬ 
tatée  par  un  chirurgien  qui  a  une  compétence 
particulière  dans  les  questions  pancréatiques. 

Quinze  jours  après  l’intervention,  il  se  pro¬ 
duisit  des  phénomènes  abdominaux  inquiétants, 
qui  exigèrent  une  laparotomie  nouvelle,  le 
14  février  1934.  Il  s’agissait  d’une  suppuration 
locale,  d’assez  gros  volume,  à  l’endroit  extirpé 
par  biopsie,  vers  l’espace  rétro-pancréatique; 
im  drainage  sufiit  à  guérir  le  malade. 

Il  fut  envoyé,  quelque  temps  après,  à  la 
consultation  du  professeur  Chiray  pour  exa¬ 
men  des.  fonctions  pancréatiques  :  le  D^  Bol¬ 
gert  donne,  dans  sa  thèse,  le  détail  des  exa¬ 
mens  du  suc  pancréatique  qui  montrèrent,  à 
diverses  reprises,  un  faible  déficit  pancréatique. 
Le  malade  fut  ainsi  suivi  jusqu’en  février  1935. 

Notons  que  les  troubles  diarrhéiques  conti- 
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nuaient,  poux  lesquels  était  incriminée,  surtout, 
cette  légère  insuffisance  pancréatique. 

Plus  de  quatre  ans  après,  après  des  alterna¬ 
tives  diverses,  le  malade  entra  dans  notre  ser¬ 
vice,  à  la  CUnique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu, 
en  jirin  1939,  pour  la  persistance  des  mêmes 
troubles  intestinaux.  Il  y  avait,  à  ce  moment, 
4  à  5  selles  liquides  ;  certains  jours,  il  y  avait 
seulement  une  selle,  mais  molle,  glaireuse.  Sur¬ 
tout,  le  malade  présentait  rme  grande  faiblesse 
générale,  de  l’asthénie,  des  céphalées,  des  ma¬ 
laises  vagues,  constants,  cortrme  l’on  en  observe 
si  souvent  dans  la  duodénite  lamblienne. 

Il  y  avait,  de  plus,  à  cette  époque,  une  légère 
glycosurie  (5  grammes  par  htre)  qui  n’avait  pas 
été  notée  précédemment  dans  l’observation 
relatée  dans  la  thèse  de  Bolgert  et  qui  accen¬ 
tuait  le  rôle  du  pancréas.i 

Un  examen  des  selles  nous  montra  la  persis¬ 
tance  de  kystes  de  lamblias. 

Un  tubage  dliodénal,  ramenant  à  la  fois  de 
la  bile,  du  suc  pancréatique  et  du  suc  dno- 
dénal,  nous  montra  la  présence  de  nombrenx 
lamblias  très  actifs. 

Nous  eûmes  alors  le  désir  de  vérifier  si  les 
lamblias  étaient  de  provenance  de  sucre  exclu¬ 
sivement  duodénal,  s’il  en  était  de  provenance 
bihaire,  voire  même  de  provenance  pancréa¬ 
tique.  Ues  constatations  faites  par  le  Brocq 
d’une  induration  de  la  tête  pancréatique,  la 
constatation  d’une  glycosurie  légère  récente 
dormaient  à  cette  recherche  un  gros  intérêt. 

Potu  éliminer,  autant  que  possible,  les  causes 
d’erreur,  nous  avons  mis  en  jeu,  à  deux  reprises, 
la  technique  suivante  : 

1°  Tubage  duodénal,  la  position  de  l’olive 
métallique  en  face  de  l’ampople  de  Vater 
étant  vérifiée  radiologiquement  ;  évacuation 
du  liquide  duodénal  teint  en  jaune  (bile  A)  ; 

2°  Injection  d’une  solution  au  tiers  de  sulfate 
de  magnésie  ;  évacuation  de  büe  B  foncée  ; 

30  Uavage  du  duodénum  et  du  tube  à  l’eau 
salée  physiologique,  puis  évacuation  du  liquide 
de  rinçage  ; 

4°  Enfin,  injection  dans  le  duodénum  de 
20  centimètres  cubes  de  liquide  acide  (HCl  à 
3  p.  1 000)  pour  réaliser  la  production  de  sécré- 
tine  ;  puis,  après  un  quart  d’heure,  évacuation 
du  liquide  pancréatique  sécrété  ;  son  origine 
pancréatique  étant  prouvée  parce  qu’il  conte¬ 
nait  de  la  lipase,  recherchée  par  la  méthode 


de  Camot-Maubon,  à  la  gélose-graisse  émul¬ 
sionnée.  Ce  liquide  ne  contenait  pas  de  büe. 

Tes  résultats  de  ces  examens  nous  ont 
montré  des  lamblias  vivants  dans  le  suc  duo¬ 
dénal  et  dans  la  bile  B. 

Mais  après  curage  duodénal  il  n’y  en  avait 
plus  dans  le  liquide  retiré. 

Par  contre,  après  instillation  de  liquide  acide 
et  production  de  sécrétine,  on  en  retrouva 
dans  le  suc  pancréatique  sécrété,  en  quantité 
notable,  supérieure  même  à  celle  trouvée  dans 
le  suc  duodénal  et  dans  la  büe. 

De  cette  recherche,  on  peut  donc  conclure  à 
la  présence  de  nombreux  lamblias  dans  le  suc 
pancréatique. 

Une  autre  preuve,  d’ordre  thérapeutique, 
nous  a  été  fournie  par  le  résultat  du  traitement 
à  la  quinacrine,  que  nous  avons  mis  en  jeu 
aussitôt  après  cette  épreuve. 

Nous  avons,  en  effet,  donné  pendant  cinq 
jours,  du  au  6  juillet,  trois  comprimés 
quotidiens  de  08^,10  de  quinacrine.  Il  y  eut  dis¬ 
parition  totale  des  kystes  lambliens,  disparition 
totale  des  lamblias  adultes  dans  le  liquide  duo¬ 
dénal  contenant  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique 
(il  juület).  De  plus,  il  y  eut  disparition  de  la 
diarrhée  :  les  selles  reprirent  un  caractère  moulé 
et  la  sensibilité  intestinale  cessa. 

Il  y  eut,  enfin,  disparition  complète  de  la 
glycosurie. 

De  malade  quitta  le  service  au  début  de 
juület,  très  satisfait  de  la  disparition  des 
troubles  qui  l’affectaient  depuis  vingt-neuf  ans. 

Nous  l’avons  revu  en  septembre,  en  octobre 
et  en  novembre,  en  bon  état.  Nous  nous  sommes 
alors  assurés,  à  trois  reprises,  de  l’absence  de 
kystes  de  lamblias  dans  les  selles,  de  l’absence 
de  lamblias  dans  le  liquide  duodénal,  de  la  dis¬ 
parition  de  la  diarrhée  et  de  la  disparition  de 
la  glycosurie. 

Cette  .observation  paraît  concluante  en  ce 
sens  que  le  liquide  pancréatique  retiré  par 
nous  contenait  des  lamblias,  alors  que  le  li¬ 
quide  de  rinçage  duodénal  n’en  contenait  plus  ; 
en  ce  sens  aussi  que  les  troubles  intestinaux  et 
les  troubles  métaboliques  tels  que  la  glycosurie 
disparurent  aussitôt  après  le  traitement,  en 
même  temps  que  les  parasites. 

Elle  est,  évidemment,  susceptible  des  mêmes 
critiques  qui,  dans  d’interminables  discussions, 
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se  sont  manifestées  quant  à  la  présence  de 
lamblias  dans  la  bile  :  car,  malgré  les  précau¬ 
tions,  les  liquides  examinés  sont  recueillis  à 
travers  un  duodénum  infecté.  ly’évacuation 
préalable  du  suc  duodéno-biliaire  et  le  rinçage 
du  duodénum  jusqu’à  constatation  de  l’absence 
de  parasites  avant  la  récolte  du  suc  pancréa¬ 
tique  par  la  sécrétine,  diminuent,  certes,  ces 
objections,  mais  sans  les  supprimer  complète¬ 
ment.  Seule  la  recberche  directe  des  lamblias 
sur  les  coupes  du  pancréas,  lors  de  la  biopsie 
opératoire  pratiquée  en  1935,  aurait  pu  tran¬ 
cher  la  question  :  mais  elle  n’a  pas  été  faite 
alors,  l’hypothèse  d’une  lambhase  pancréa¬ 
tique  n’ayant  été  soulevée  qu’en  1939. 

ha  guérison  simultanée  de  la  lambliase, 
des  troubles  intestinaux  et  de  la  glycosurie, 
est  un  autre  argument,  à  notre  avis,  de  grande 
valeur,  en  faveur  de  l’infection  lambHenne  de 
la  tête  du  pancréas. 

Il  est  logique,  d’ailleurs,  d’admettre  que  les 
lamblias,  après  avoir  vécu  si  longtemps  (1910  à 
1939)  dans  le  duodénum,  ont  pu  remonter  dans 
les  canaux  biliaires  et  pancréatiques  qui  y 
plongent. 

Leur  présence  dans  la  tête  pancréatique  a  pu 
déterminer  l’endurance  constatée  par  le  chirur¬ 
gien  et,  ultérieurement,  la  glycosurie. 

Notons,  d,’ ailleurs,  que,  du  côté  du  duodénmn, 
des  voies  biliaires  et  du  pancréas,  la  présence, 
même  prolongée,  de  lamblias,  n’a  produit, 
comme  ü  est  habituel,  que  de  légers  dégâts. 

Notons,  enfin,  que  les  nouveaux  traitements, 
même  à  faible  dose  et  sans  répétition,  ont  suffi, 
malgré  l’ancienneté  duparasitisme,  à  débarrasser 
définitivement  le  malade,  à  la  fois  de  ses  trou¬ 
bles  intestinaux,  de  sa  glycosurie  et  de  ses 
lamblias. 
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La  diphtérie  du  nourrisson.  Sa  ciinique 
et  sa  prophylaxie. 

Les  notions  classiques  sur  la  diphtérie  du  nourris¬ 
son  ont  été  notablement  modifiées  par  les  recherches 
récentes  (A. -B.  Marfan  et  ses  élèves  CHEVAnuEY  et 
Samsoen  ;  Rtbadeau-Dumas  et  Chabrun  ;  Lesné  ; 
P.  Lereboueeet  et  J.-J.  Gor.tRN.AY)  ;  aussi  P.  Lere- 
boueEET  a-t-il  consacré  à  cette  question  tme  leçon 
clinique  [Clinique  et  Laboratoire,  20  février  1939). 

La  diphtérie  peut  exister  avant  un  an  ;  elle  est  rare 
avant  six  mois.  Mais  10  p.  100  des  nourrissons  envi¬ 
ron  sont  porteurs  de  germes  :  ils  peuvent,  du  reste, 
ne  présenter  aucim  signe  de  diphtérie. 

Les  signes  classiques  de  la  diphtérie  sont  constatés 
exceptionnellement  chez  le  nourrisson,  comme  y 
ont  insisté  P.  LerebouUet  et  Joanngn  ;  la  manifesta¬ 
tion  la  plus  habituelle  est  le  coryza  bilatéral  avec  éro¬ 
sions  sous-narinaires  parfois  accompagné  de  conjonc¬ 
tivite,  de  lésions  ombilicales  ou  rétro-auriculaires. 
On  a  signalé  la  paralysie  du  voile,  la  mort  subite  ; 
on  a  attribué  à  la  diphtérie  l'hypothrepsie  et  le  syn¬ 
drome  cholériforme  dans  certains  cas. 

La  prophylaxie,  telle  qu’elle  a  été  réalisée  à  l’Hos¬ 
pice  des  Enfants-Assistés  —  sa  conséquence  ayant  été 
une  diminution  importante  de  la  mortalité  des  enfants 
au-dessous  d’un  an  :  de  8  p.  100  en  1928,  elle  est  tom¬ 
bée  à  2,9  en  1936,  -p-  a  reposé  sur  les  trois  termes  sui- 

1“  Dépistage  de  la  diphtérie  chez  tous  les  entrants  ; 
surveillance  périodique  de  tous  les  nourrissons  hospi¬ 
talisés  ; 

2°  Isolement  de  tous  les  porteurs  de  germes  ; 

3“  Désinfection  du  naso-pharynx,  qui  est  réaUsée 
rapidement  chez  le  nourrisson  par  l’instillation  dans 
ïe  nez  de  solutions  arsenicales  (novarsénobenzol, 
acétylarsan,  souvent  insuffisantes  chez  les  grands 
enfants  dont  l’amygdale  palatine,  qui  échappe  à  leur 
influence,  est  im  réservoir  de  bacilles  diphtériques. 

Fr.  Saint  Girons. 

La  valeur  de  protection  de  quelques 
vaccinations  antityphiques. 

D’une  manière  générale,  on  admet  que  la  vaccina¬ 
tion  antitypho-paratyphique  par  voie  orale  ne  trouve 
ses  indications  pratiqnes  que  dans  les  cas  où  des  con¬ 
ditions  particulières  rendent  la  vaccination  par  voie 
parentérale  difficile  ou  inapplicable.  Quelle  est  l’effi¬ 
cacité  immunisante  de  ces  vaccins  buccaux?  M.  Guar- 
NACCi  [Giornale  di  Batter.  e  Immunologia,  vol.  XXIII, 
n®  3,  septembre  1939,  p.  352)  a,  dans  le  but  de  la 
préciser,  recherché  les  agglutinines,  et  plus  particu- 
Uèrement  les  différentes  fractions  isolées  par  les  re¬ 
cherches  modernes  en  rapport  avec  la  virulence  des 
germes  (agglutinines  H,  O  et  Vi)  chez .  rm  groupe 
de  227  individus  ayant  absorbé  un  entérovaccin 
T.  A.  B. 

Les  recherches,  en  ce  qui  concerne  lé  bacille 
d’Bberth  [Eberthella  typhi)  et  les  paratyphiques  [Sal- 
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monella  -pamtyphi  A  et  S.  Scliott-Müllerij.se  sont  mon¬ 
trées  entièrement  négatives  dans  155  sérums.  Même 
dans  les  72  autres,  il  n’a  été  possible  de  mettre  en  évi¬ 
dence  que  les  agglutinines  de  type  H  et  O,  à  l’exclu¬ 
sion  du  type  Vi,et  le  taux  des  agglutinations  est  tou¬ 
jours  resté  faible,  n’atteignant  que  dans  quelques  cas 
celui  de  1/80  et  de  1/160. 

ha  formation  des  anticorps  agglutinants  n’est,  tou¬ 
tefois,  qu’un  des  facteurs  du  pouvoir  immunisant  et 
il  serait  peut-être  excessif  de  conclure  des  résultats 
négatifs  précédents  à  la  condamnation  absolue  de  la 
méthode  de  vaccination  orale. 

Dans  The  Journal  of  ihe  Egyplian  medical  Associa¬ 
tion  (vol.  XXII,  n»  8,  août  1939,  p.  442),  M.  A. 
Gohar  a  comparé  expérimentalement  l’efficacité 
de  plusieurs  vaccins  antityphiques,  deux  adminis¬ 
trés  par  voie  parentérale,  le  troisième  par  voie  orale. 
Des  deux  premiers,  l’un,  de  fabrication  privée,  ne 
donne  habituellement  que  des  réactions  modérées  ; 
le  second,  contenant  im  milliard  de  bacilles  par  centi¬ 
mètre  cube,  donne  habituellement  des  réactions  plus 
marquées.  D’un  et  l’autre  furent  injectés  à  huit  ani¬ 
maux  qui  furent  ensuite  inoculés  avec  les  mêmes  doses 
virulentes  de  bacilles  typhiques.  Alors  que  sept  ani¬ 
maux  survécurent  avec  le  second  vaccin,  quatre  seu¬ 
lement  siurvécment  avec  le  premier.  Il  y  a  donc  lieu 
de  préférer  l’emploi  des  vaccins  provoquant  une  cer¬ 
taine  réaction  à  ceux  préparés  avec  des  germes  trop 
atténués  par  la  chaleur  ou  par  tout  autre  procédé. 
Quant  à  la  vaccination  par  voie  orale,  elle  ne  protégea 
qu’im  seul  animal  sur  dix.  Si  l’on  peut  conclure  d’une 
expérience  chez  l’animal  à  l’espèce  humaine,  il  fau¬ 
drait  donc  renoncer  à  la  vaccination  buccale  ou  uti¬ 
liser  des  doses  considérablement  augmentées. 

Un  autre  genre  d’étude  a  été  entrepris  par  S.  B. 
Wang  (The  Chinese  Medical  Journal,  vol.  LVI,  n°  2, 
août  1939.  P-  145)  sur  la  valeur  protectrice  d’un  vac¬ 
cin  mixte  anti-typho-cholérique.  A  116  sujets  furent 
injectés  successivement  un  demi-centimètre  cube, 
un  centimètre  cube  et  un  centimètre  cube  du  vaccin 
mixte,  le  taux  des  agglutinines  typhiques  «  H  » 
et  0  O  »,  de  même  que  celui  des  agglutinines  cholé¬ 
riques,  ayant  été  recherché  avant  la  vaccination, 
une,  quatre  et  douze  semaines  après. 

Si  le  pourcentage  de  .réponses  positives  aux  agglu¬ 
tinines  cholériques  ne  dépassa  pas  18,5  p.  100,  par 
contre,  le  pourcentage  pour  les  typhiques  atteignit 
61  p.  100.  De  taux  des  agglutinations  atteint  son 
maximum  ime  semaine  après  la  fin  des  inoculations 
et  décroît  ensuite.  De  pourcentage  remarquablement 
élevé  de  tests  positifs  vis-à-vis  de  la  typhoïde  sem¬ 
blerait  indiquer  que  l’association  d’un  vaccin  anti¬ 
cholérique  à  rm  vaccin  antityphique  accroît  consi¬ 
dérablement'  l’efficacité  de  ce  dernier,  alors  que  les 
résultats,  quant  à  la  protection  vis-à-vis  du  choléra, 
sont  beaucoup  moins  encourageants. 

M.  POX7MAII,I,OTrx. 

Chimiothérapie  du  paiudisme. 

Divers  travaux  récents,  surtout  d’auteurs  italiens, 
viennent  d’enrichir  la  parasitologie  du  paludisme  de 


39 

connaissances  nouvelles  :  des  sporozoïtes  de  palu¬ 
disme  aviaire,  injectés  par  vole  intramusculaire,  dis¬ 
paraissent  des  voies  lymphatiques  cinq  minutes  après 
l’infection,  et,  trois  heures  plus  tard,  on  ne  retrouve 
plus  que  des  éléments  dégénérés.  Toutefois,  les  para¬ 
sites  ne  seraient  pas  entièrement  disparus  de  l’or¬ 
ganisme,  mais  pourraient  alors  se  développer  sous  un 
nouvel  aspect,  non  pigmenté,  dans  certaines  cellules 
endothéliales  (Raffaëi,E).  On  serait,  dès  lors,  en  pré¬ 
sence  d’un  nouveau  stade,  inconnu  jusqu’ici  du  cycle 
évolutif  de  l’hématozoaire.  D’autres  auteurs  auraient 
retrouvé  des  formes  analogues  dans  la  moelle  osseuse 
de  cercopithèques  inoculés  avec  des  sporozoïtes,  soit 
de  fiè-vre  tierce,  soit  de  fièvre  maligne.  W.  Kikuth 
(Münch.  Med.  Woch.,  10  mars  1939,  n»  10,  p.  362) 
entend  appuyer  sur  ces  notions  récentes  les  avan¬ 
tages  des  produits  chimiques  modernes,  tels  que  l’até- 
brine  et  la  plasmochine,  sur  la  quinine,  ou  même  de 
dérivés  encore  plus  récents  (dialcylaminooxyquinolyl- 
butan).  Certes,  la  quinine  peut  guérir  cliniquement 
les  malades,  mais  ceux-ci  peuvent  rester  longtemps 
porteurs  de  parasites  et  être  ainsi  une  source  d’in¬ 
fection  pour  leur  entourage.  Au  contraire,  les  dérivés 
synthétiques  nouveaux  attaqueraient  les  parasites 
dans  les  formes  jeunes  de  son  évolution.  D’atébrine 
agirait  principalement  sur  les  Schizontes  ;  la  plasmo¬ 
chine  sur  les  Garnîtes.  Nous  ne  disposons  pas  encore 
du  médicament  idéal  qui  détruirait  les  sporozoïtes 
dans  le  sang  aussitôt  après  leur  pénétration  dans 
l’organisme  par  la  piqûre  de  moustique.  On  pourrait 
comprendre  que  les  sporozoïtes  soient  invulnérables, 
si,  effectivement,  ils  pénétraient,  pendant  la  phase  de 
latence,  dans  d’autres  cellules  que  les  globules  rouges. 

M.  POTTMAII,I,OUX:. 

Épidémiologie  du  paludisme. 

D.  PICCAEUGA  (Rivista  di  Malariologia,  vol.  XVIII, 
fasc.  3,  1939,  p.  166)  a  cherché  à  préciser,  dans  une 
viUe  de  Sardaigne,  pendant  une  durée  de  cinq  années, 
la  répartition  des  porteurs  de  gamétocytes,  selon 
l’âge  et  les  saisons.  Ses  observations  portent  sur  un 
ensemble  de  près  de  5  000  habitants  répartis  en  trois 
groupes  de  zéro  à  douze  ans,  de  treize  à  dix-neuf  et  de 
plus  de  dix-neuf  ans.  C’est  dans  le  premier  groupe 
d’enfants  que  le  pourcentage  eist  de  beaucoup  le  plus 
élevé  (83,4  p.  100),  alors  qu’il  n’est  respectivement 
que  de  ii,i  p.  100  et  de  6,4  p.  100  dans  les  deuxième 
et  troisième.  C’est  donc,  du  seul  point  de  vue  épidé¬ 
miologique,  chez  les  enfants  surtout,  que  le  traite¬ 
ment  prophylactique  doit  être  mis  en  œu-vre,  pendant 
les  périodes  intercalaires  aux  épidémies,  pour  empê¬ 
cher  l’éclosion  d’une  épidémie  Tannée  suivante. 

D’étude  du  développement  saisonnier  des  gaméto¬ 
cytes  des  divers  types  de  Plasmodium,  pendant  le 
cours  des  différents  mois  a  montré  leur  persistance 
dans  le  sang  des  sujets  infectés,  confirmant  les  rapports 
étroits  qui  existent  entre  une  épidémie  donnée  et 
celle  de  Tannée  précédente.  Des  gamétocytes  de  la 
tierce  bénigne  (PI.  vivax),  abondants  déjà  au  prin¬ 
temps,  atteignent  leur  maximum  en  juillet-août,  pour 
diminuer  rapidement  ensuite,  tandis  que  ceux  de  la' 
fièvre  estivo-automnale  ou  'tropicale  (PI.  falciparum) 
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et  ceux  de  la  fièvre  quarte  {PI.  malariœ),  ces  derniers 
plus  rares  et  plus  tardifs  encore,  sont  à  peu  près  com¬ 
plètement  absents  au  printemps  et  atteignent  lenr 
maximum  en  automne. 

A.  CorradETTi  {Même  journal,  p.  177)  a  fait  des 
recherches  analogues  en  Afrique  orientale  italienne, 
à  l’hôpital  de  Dessié,  en  précisant,  mois  par  mois,  le 
nombre  total  de  sujets  antérieurement  sains,  infectés 
après  leur  brusque  entrée  dans  une  zone  de  forte 
endémie  palustre.' Dans  la  population  autochtone,  la 
fièvre  estivo-automnale  (ou  tropicale)  prédomine 
nettement  sur  la  fièvre  tierce  bénigne  au  cours  de  la 
période  épidémique  ;  mais,  chez  les  nouveaux  venus, 
la  différence  entre  les  deux  courbes  se  trouve  notable¬ 
ment  réduite. 

D’élévation  progressive,  parallèlement  à  l’âge  des 
individus,  du  pourcentage  en  faveur  de  la  première 
et  au  détriment  de  la  seconde,  devrait  être  attribuée, 
selon  divers  auteurs,  à  la  formation  plus  rapide  et  en 
plus  grand  nombre  de  gamétocytes  de  la  fièvre  tropi¬ 
cale,  tandis  que  s’installe,  au  contraire,  une  immu¬ 
nité  progressive  vis-à-vis  du  PI.  vivax.  En  cas  d’in¬ 
fection  mixte,  la  première  prédomine  seule  tout 
d’abord,  puis  ultérieurement  la  seconde  ;  si  bien  que 
l’élévation  de  la  courbe  de  la  fièvre  tropicale  dans  ces 
régions  où  l’infection  mixte  est  la  règle  se  trouve  aussi 
être  due  en  partie  à  la  latence  de  la  tierce  bénigne. 

M.  POXTMAII,I,OUX. 

Leucémie  à  éosinophiles. 

Des  cas  de  «  leucémie  à  éosinophiles  »  épars  dans 
la  littérature  sont  peu  nombreux,  et  leur  diagnostic, 
pour  la  plupart,  a  été  sujet  à  discussion.  SïiG  Thom- 
SEisr  et  P.  Peum  {Acta  Medica  Scandinavica,  vol.  CI, 
fasc.  2-3,  27  ao4t  1939,  p.  116)  ont  pu  observer  chez 
un  garçon  de  onze  ans  l'évolution  d’une  leucémie  de 
Ce  type  ayant  fait  son  apparition  après  une  angine 
aiguë  suivie  d’une  période  fébrile  s’étant  prolongée 
plusieurs  semaines.  De  taux  des  globules  blancs  a  varié 
de  45  000  à  65  000,  avec  un  pourcentage  des  éosino¬ 
philes  allant  de  70  à  90  p.  100.  Ces  ceUules  ont  un 
aspect  anormal,  immature  :  leur  noyau  est  poly¬ 
morphe  ;  le  protoplasma,  très  abondant  et  légèrement 
basophile,  contient  '  des  granulations  éosinophiles 
grossières  et  relativement  peu  abondantes.  Anémie  à 
3  800  000  à  son  entrée,  s’aggravant  par  la  suite  ; 
splénomégalie  importante  ;  hépatomégaUe  et  adéno¬ 
pathies  modérées.  A  la  ponction  sternale,  on  trouve 
un  accroissement  considérable  du  nombre  des  élé¬ 
ments  éosinophiles,  ainsi  que  des  «  cellules  souches  » 
d’un  caractère  particulier,  de  grande  taille,  avec 
noyau  relativement  petit  et  protoplasma  ne  prenant 
pas  les  colorants  habituels.  Ces  cellules,  dans  quel¬ 
ques-unes  desquelles  on  retrouve  quelques  granula¬ 
tions  éosinophiles  grossières,  pourraient  fort  bien 
être  considérées  comme  les  cellules  mères  d’où  sont 
dérivées  les  éosinophiles  périphériques. 

Da  radiothérapie  n’amena  que  des  améliorations 
passagères  ;  la  fièvre  persistant,  tandis  que  la  formule 
sanguine  se  modifiait  peu  à  peu,  des  myéloblastes 
typiques  firent  leur  apparition,  puis  prédominèrent 


dans  le  sang  circulant.  D’évolution,  de  bout  en  bout, 
ne  dépassa  pas  un  an.  A  l’autopsie,  on  ne  retrouve 
plus  d’éosinophiles  dans  la  moelle  osseuse.  A  noter 
l’existence  d'une  endo-myopéricardite  avec  des 
thromboses  pariétales  dans  les  deux  ventricules. 

D’étude  des  divers  cas  déjà  publiés  ne  donne  pas 
l’impression  d’une  grande  -unité  et  ne  permet  pas 
d’affirmer  l’existence  d’ime  «  leucémie  éosinophile  » 
autonome.  Peut-être  est-il  prudent,  comme  Aubertin 
et  Giroux  l’avaient  fait,  de  désigner  ces  cas,  jusqu’à 
nouvel  ordre,  simplement  sous  le  nom  de  «  éosino¬ 
philie  massive  ». 

M.  POUMAIEEOUX. 

Contribution  radiologique  à  l’ètude  de 
l’ulcère  de  la  grande  courbure  gastrique. 

Sans  être  exceptionnel,  l'ulcère  de  la  grande  cour¬ 
bure  mérite  qu'on  publie  les  cas  rencontrés.  Mario 
Baccageini  (de  Padoue)  tire  les  conclusions  suivantes 
de  l'étude  de  six  cas  récents.  {La  Radiologia  Medica, 
sept.  1939).  Radiologiquement,  il  existe  des  signes 
directs  (la  niche)  et  des  signes  indirects  (le  spasme  et 
l'incisure  à  large  rayon  sur  la  grande  courbure  autour 
de  la  niche).  Ces  symptômes  peuvent  prêter 'à  con¬ 
fusion  avec  des  lésions  de  la  grande  courbure  ou  avec 
des  lésions  extrinsèques.  D’étude  du  relief  muqueux 
est  particulièrement  utile  à  ce  sujet. 

Il  est  à  remarquer  la  coexistence  fréquente  de  l’ul¬ 
cère  de  la  grande  courbure  avec  d’autres  ulcères  de 
siège  plus  habituel  et  la  rareté  de  sa  perforation,  ceci 
étant  peut-être  le  fait  d’un  diagnostic  plus  précoce. 
D’exploration  radiologique  permet  de  déceler  même 
de  petits  ulcères  de  la  grande  courbure.  Ses  résultats 
doivent  être  soigneusement  confrontés  pour  pouvoir 
donner  les  éléments  du  diagnostic  de  bénignité  ou 
malignité. 

É)T.  Bernard. 

La  rœntgenthérapie  de  la  maladie  de 
Hand-Schüller-Christian. 

Sous  le  nom  de  syndrome  de  SchüUer-Christian, 
on  désigne  une  affection  qui  a  été  appelée  des  termes 
les  plus  divers  :  dysostose  hypophysaire,  xanthoma- 
tose  générahsée  ou  cranio-hypophysaire,  lipoïdohys- 
tiocytose,  lipoïdose  cholestérinique,  réticulo-endo- 
théliose  cranio-hypophysaire,  granuloxanthomatose 
hyperplastlque  etc...  etc... 

PiElRO  CiGNOEiNl  (professeur  à  l’Université  de 
Gênes)  a  mis  au  point  une  méthode  de  radiothérapie 
qui  a  été  employée  avec  succès  (par  Pierra  entre 
autres,  en  France)  {La  Radiologia  Medica,  septembre 
1939.  P-  826-838).  Il  passe  en  revue  vingt  observations 
de  cette  affection  et  décrit  l’état  actuel  d’un  malade 
traité  il  y  a  dix  ans  et  resté  guéri  depuis. 

En  dehors  des  cas  évidents  de  maladie  de  Schüller- 
Christian,  on  doit  essayer  la  radiothérapie  dans  toutes 
les  cholestérinoses  et  spécialement  la  radiothérapie 
du  squelette  dans  le  diabète  insipide,  traitement  trop 
rarement  essayé  jusqu’à  présent. 

ÉT.  Bernard. 


Le  Gérant  :  D'  André  ROUX-DESSARPS. 
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LA  TUBERCULOSE  EN  1940 


P.  LEREBOULLET, 

M.  BARIÉTY  et  H.  QAVOIS 

Deux  grandes  réunions  devaient  marquer  l'an¬ 
née  193g  ;  le  IX“  Congrès  national  de  la  tubercu¬ 
lose  et  le  Congrès  de  TUnion  internationale  contre 
la  tuberculose.  Le  premier  s'est  tenu  à  Lüle,  du 
Il  au  13  avril,  e.t  a  foiurni  la  matière  de  trois  im¬ 
portants  rapports  :  Caractères  distinctifs  et  rôle 
des  divers  types  bacillaires  autres  que  le  bacille  hu¬ 
main  dans  l’infection  tuberculeuse  (par  MM.  Bo- 
quet,  Gemez  et  Nègre)  ;  Les  exsudais  purif ormes  et 
purulents  du  pneumothorax  thérapeutique  et  leur 
traitement  (par  MM.  Bemou,  Fruchaud,  D’Hour, 
Léon  Kindberg  et  Robert  Monod)  ;  La  prophylaxie 
antituberculeuse  par  les  examens  systématiques  des 
collectivités  (par  MM.  Berthier,  Codvelle,  Comcoux 
et  Vaucber). 

Da  réunion  s’est  tenue  avec  un  plein  succès  et 
les  comptes  rendus  de  ces  discussions  ont  paru  en 
leur  temps  dans  la  presse  médicale. 

Le  second  Congrès  aurait  dû  rémiir  à  Berlin, 
du  17  au  20  septembre,  les  phtisiologues  du  monde 
entier.  A  l’ordre  du  jour,  figuraient  les  sujets 
suivants  :  Le  problème  de  la  virulence  du  bacille  de 
Koch,  dont  les  rapporteurs  généraux  étaient 
MM.  Boquet  et  Saenz  ;  L'intérêt  des  exaniens  systé¬ 
matiques  pour  le  dépistage  de  la  tuberculose  chez 
les  sujets  de  plus  de  quinze  ans,  dont  M.  P.  Brami 
et  M.  A.  Courcoux  étaient  corapporteurs  fran¬ 
çais;  La  réadaptation  des  tuberculeux  au  travail, 
avec  M.  D.  Guinard  et  M.  Etienne  Bernard 
comme  corapporteufs  français. 

En  dépit  des  hostilités  et  de  la  dispersion  de 
nombre  '  de  ses  membres,  la  Société  d’Etudes 
scientifiques  sur  la  tuberculose  a  tenu  à  marquer, 
par  une  séance  solennelle,  la  reprise  de  ses  réu¬ 
nions  à  Paris,  le  i8  novembre  dernier.  Civils  et 
mobilisés  s’y  sont  retrouvés  avec  joie  poiu:  en¬ 
tendre  la  lecture  des  rapports  français  qui 
n’avait  pu  avoir  lieu  à  Berlin.  Les  résumés  de  ces 
divers  travaux  ont  paru  ou  paraîtront  dans  nos 
bulletins.  La  revue  qui  va  suivre  est  forcément 
incomplète  et  souvent  trop  résumée.  Les  circons¬ 
tances  n’oht  pas  permis  de  lui  donner  le  carac¬ 
tère  synthétique  que  nous  aurions  aimé  lui 
conserver.  Du  moins  trouvera-t-on  dans  ce  nu¬ 
méro  un  certain  nombre  d’articles  qtn  feront 
fort  heureusement  le  point  sur  im  certain  nombre 
de  problèmes  de  tuberculose  actuellement  posés. 
Nous  remercions  nos  collaborateurs  d’avoir  bien 
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voulu  les  aiiporter  à  notre  journal.  D’autres, 
notamment  une  étude  fort  intéressante  de 
M.  A.  Jacquelm  siu  les  tests  tuberculiniques, 
paraîtront  prochainement. 

Plus  que  jamais,  dans  les  circonstances  ac- 
tueUés,  les  phtisiologues  ont  et  amont  ime  lomde 
tâche  à  remplir  ;  M.  Rist  précise  fort  justement 
dans  ce  numéro  quelques-ims  des  aspects  de  cette 
tâche.  Forts  de  l’expérience  acquise  au  cours  de 
la  guerre  précédente  et  pendant  les  ^dngt  années 
qui  ont  suivi  la  victoire,  les  phtisiologues  fran¬ 
çais  sont  prêts  à  résoudre  les  problèmes  que  les 
événements  leur  poseront.  La  création  des  centres 
régionaux  de  phtisiologie  montre,  d’aiUems,  la 
compréhension  du  Service  de  Santé  militaire  dans 
ce  domaine.  Une  large  collaboration,  une  coordi¬ 
nation  bien  conçue  ont  déjà  heureusement  comj 
mencé,  et  on  jieut  espérer  que  l’effort  pomsuivi 
dans  la  lutte  antituberculeuse  se  développera 
liour  le  plus  grand  bien  des  malades  et  la  sauve¬ 
garde  des  intérêts  nationaux.  Nous  regrettons 
que  la  place  nous  manque  pour  préciser  dans  le 
détail  les  éléments  de  cette  lutte,  abordés 
d’aillems  dans  quelques-uns  des  articles  qu’on  lira 
plus  loüi,  notamment  dans  celui  de  M,  Poix. 

I.  —  ÉTUDE  BIOLOGIQUE 

A.  —  Le  bacille. 

Constitution.  —  W.  Schæfer  étudie  la  struc¬ 
ture  antigènique  des  bacilles  tuberculeux  hmnatn 
et  bovin.  Le  baciUe  bovin  contient  deux  antigènes 
protéidiques,  l’un  spécifique  de  type  qui  permet 
lé  diagnostic  sérologique  des  souches  ;  l’autre 
commun  à  ce  germe  et  au  baciUe  humain.  Selon 
l’aspèce  animale  inoculée,  Fun  ou  l’autre  exerce 
mie  action  prépondérante  dans  l’élaboration  des 
anticorps  {Soc.  de  biol.,  ii  mars,  Acad,  des  sc., 
3  jiiü.). 

Nguyen  Duc  Khoi  constate  que  les  anticorps 
lipoïdiques  dominent  dans  le  sérum  et  le  Uqûide 
plemal  des  tuberculeux  {Soc.  de  biol.,  21  janv.)! 

Mlle  Nine  Choucroun  extrait  de  l’huile  de  paraf¬ 
fine  mise  au  contact  de  corps  bacillaires  morts  un 
antigène  actif  qui  précipite  l’anticorps  des 
sérums  des  tuberculeux  et  sensibilise  les  aiiünaux 
sains  à  la  tuberculine.  Il  s’agit  peut-être  là  de 
l’antigène  le  plus  complet  du  badUe  tuberculeux 
{Acad,  des  sc.,  mai). 

Norbert  Fethke,  dans  sa  très  intéressante  thèse, 
étudie  la  constitution  chimique  des  substances 
lipoïdiques  du  bacille  tuberculeux  et  ses  rapports 
avec  l’infection  bacillaire.  Dans  Ce  travail  pour¬ 
suivi  à  l’Institut  Pasteur,  sous  l’inspiratiph  de 
M.  Machebœuf,  l’auteur  s’efforce  de  mettre  en 
évidence  les  relations  qui  pourraient  exister  entre 
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les  caractères  liistologiques  de  l’infection  tuber¬ 
culeuse  et  la  constitution  clüniique  des  substances 
lipoïdiques  des  corps  bacillaires.  Il  montre  que 
les  acides  gras  libres  des  bacüles  peuvent  jouer 
un  rôle  dans  la.  phagocytose  ainsi  que  dans  la 
digestion  et  la  résorption  intracellulaires.  Il  étudie 
les  fractions  cireuses  des  constituants  lipoïdiques 
du  bacille  de  Koch  et,  plus  particulièrement,  la 
cire  acido-résistante,  qu’il  considère  comme  une 
sorte  de  ciment  à  la  fois  intracellulaire  et  inter- 
micellaire  des  corps  microbiens.  Pour  lui,  c’est 
à  cette  cire  que  sont  dues  la  résistance  à  la  diges¬ 
tion  mtracellulairè,  la  vitalité  extraordmaire  des 
bacilles  et  sirrtout  leur  résistance  à  la  décolora¬ 
tion.  Il  montre,  enfin,  la  relation  frappante  qui 
existe  entre  tm  acide  gras  caractéristique  du 
baciUe  de  Koch,  l’acide  phtioïque,  et  l’appari¬ 
tion  dans  les  tissus  d’un  élément  tout  aussi  ca¬ 
ractéristique  de  l’infection  tuberculeuse,  la  cel¬ 
lule  géante  de  Langhans.  Nous  ne  pouvons  que 
signaler  cet  important  travail  qid  ouvre  tme 
série  d’aperçus  nouveaux  [Thèse  de  Paris,  1938, 
Lucien  Cario,  impr.). 

Cultures.  —  I.es  voiles  de  culture  du  bacille 
tuberculeux  sont  constitués,  d’après  Plauduroy, 
de  bacilles  réunis  en  véritables  fibres  anatoino- 
sées  en  un  réseau  inextricable,  dont  les  unes  sont 
acido-résistantes  et  les  antres  non  [Soc.  de  bioL, 
3  juin).  Dans  les  cultures  de  bacille  humain  sur 
Sauton,  la  réaction  xanthoprotéique  devient  posi¬ 
tive  au  moment  où  apparaissent  dans  la  ciüture 
les  substances  réactionnelles  dormant  au  cobaye 
tuberculeux  rme  intradenno-réaction  ijositive  ; 
dans  les  cultures  bovines,  l’apparition  de  la 
xantlio-réaction  est  plus  tardive  ;  dans  les  cul- 
tiures  aviaires,  au  contraire,  elle  est  plus  précoce 
[Soc.  de  hiol.,  13  mai  et  21  oct.). 

Dans  les  cultmres,  l’influence  d'mi  extrait  cor¬ 
ticosurrénal  est  extrêmement  net  :  ü  favorise  la 
croissance  du  bacille  et  permet  même  son  déve¬ 
loppement  sur  des  milieux  à  la  potasse  impropres 
à  sa  vie  (Solomides,  Soc.  de  biol.,  8  juil.). 

L’action  du  redon,  dissous  dans  la  suspension 
bactérienne,  arrête  la  prolifération,  supprime  la 
virulence.  On  obtient  aüisi  des  bacilles  non  viru¬ 
lents,  mais  manifestant  des  propriétés  vitales 
(respiration),  et  des  essais  de  vaccination  ont  été 
pratiqués  favorablement  sur  l’anûnal  et  sur 
i;homme  (Aead.  des  sc.,  ii  sept.). 

L’action  des  rayons  alpha  arrête  également  la 
prolifération,  et  la  reproduction  des  germes. 
Des  expériences  ont  été  faites  par  OUivier  et 
Bouet-Maury  sur  des  cobayes  tuberculisés  [Soc. 
de  la  tub.,  12  nov.  1938). 

Virulence.  —  J.  Valtis  et  F.  Van  Deinse'ont 
étudié  les  variations  de  virulence  d’une  souche 
bovine  cultivée  pendant  plusieurs  aimées  sur 
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trois  milieux  différents  ;  sur  pomme  de  terre  gly- 
cérhiée,  la  souche,  devenue  eugénicpie,  a  ^lerdu 
sa  virulence  ;  sur  pomme  de  terre  biliée,  mie  partie 
de  la  virulence  est  gardée,  mais  l’moculation  au 
cobaye  transforme  in  vivo  le  type  S  en  type  R, 
avec  perte  de  virulence  ;  sur  Sauton,  la  culture 
est  difficile  et  lente,  mais  la  virulence  initiale 
reste  intacte  [Soc.  de  biol.,  ' y  janv.). 

La  virulence  des  bacilles  jirovenant  de  lésions 
pathologiques  ne  semble  nullement  en  rapport 
avec  leur  localisation  (Saenz  et  H.  Brocard,  Soc.  de 
biol.,  26  nov.  1938). 

Pourtant,  quand  ü  s’agit  de  lupus,  les  souches 
isolées  sont  fisses  et  dysgoniques,  sans  qu’il  y 
ait  aucmie  différence  de  virulence  entre  les  colo¬ 
nies  fisses  et  rugueuses.  Ce  diagnostic  d'avec  les 
souches  bovines  devient  aisé  en  raison  de  l’avi- 
rulence  pour  le  lapin.  Sur  25  souches,  5  seulement 
possédaient  la  virulence  normale  des  bacüles  de 
mammifères,  8  étaient  atténuées,  12  avirulentes  ; 
fait  attribuable  au  long  séjour  du  bacüle  dans  la 
peau  (A.  vSaenz,  G.  Canetti,  C.  ürquizo  et  O.  Del- 
zaut,'  Soc.  de  biol.,  lo^et  8  juü.).  ùi.  Saenz  a  bien 
voulu  nous  donner  mi  article  siu  ses  mtéressantes 
recherches;  on  le  lira  plus  lom. 

Formes  spéciales  et  cycle  évolutif.  — 
Des  formes  non  acido-résistantes  ont  été  obte¬ 
nues  par  ciüture  au  moyen  d’une  technique  nou¬ 
velle  et  posent  à  nouveau  la  question  d’mi  cycle 
évolutif  complexe  du  germe.'  La  réaction  de  Zielil 
couramment  employée  ne  peut  nous  permettre  de 
découvrir  de  pareüles  formes  dans  les  produits 
pathologiques  (Haudmoy,  Rev.  de  la  tub.,  fév.). 

Dans  le  numéro  de  la  Presse  médicale  (n®  30, 
15  avril)  consacré  à  la  médecine  polonaise,  C.  Pa- 
nek  étudie  la  forme  coccoîde  du  bacille  de  Koch. 
Il  s'agit  de  germes  granuleux  acido-résistants 
filtrables  obtenus  en  injectant  an  cobaye  préala¬ 
blement  infecté  une  substance  active,  la  tuber- 
culo-tensine,  extraite  des  endoprotéines  des 
corps  bacillaires  débarrassées  de  leur  matière 
ciro-adipeuse.  Ces  formes  coccoïdes  représentent 
mi  stade  évolutif  du  bacille  de  Koch.  Cultivées 
en  bouiUon  Martin  additionné  de  sérum,  elles 
peuvent  doimer  naissance  à  des  éléments  cocci- 
formes  et  diplococcoïdes  filtrables,  non  acido¬ 
résistants.  La  forme  coccoîde  peut  devenir  pas¬ 
sagère  pour  le  cobaye  et  occasionner,  après  des 
passages  successifs,  des  lésions  tuberculeuses 
typiques. 

Dans  le  même  numéro,  le  professeur  Lewko- 
wicz  envisage  les  formes  cliniques,  chez  l'homme, 
de  la  septicémie  tuberculo-coccoïdique  :  érythème 
noueux,  spléno-pneumonie,  néphrite  hémorra¬ 
gique,  ictère,  rhumatisme.  Cet  article  n'est  que  la 
suite  d'une  longue  série  de  recherches  dont  l'au¬ 
teur  a  fait  l'exposé  détaillé  dans  le  Bulletin  de 
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l’Académie  polonaise  des  sciences  et  lettres  et  au 
Congrès  de  pédiatrie  dé  Rome  de  1937.  Ses 
multiples  préparations,  minutieusement  exa¬ 
minées,  sont  fort  suggestives  et.  certains  faits  de 
rhumatisme,  d’érythème  noueux,  de  maladie  de 
Besnier-Boeck,  semblent  apporter  aux  défenseurs 
de  la  tuberculose  inflammatoire  mi  argument 
bactériologique  intéressant.  Bes  coccoïdes  de 
Bewkowicz,  dont  l’existence  sur  ses  préparations 
n’est  pas  niable,  constituent-ils,  comme  il  le  sou¬ 
tient,  un  virus  tuberculeux  à  vitalité  diminuée  et 
à  virulence  réduite  ?  L’avenir  le  dira,  mais  on  ne 
peut  nier  l’intérêt  de  ces  recherches  patientes  et 
prolongées,  et  les  préparations  que  cet  auteur  a 
montrées  à  l’un  de  nous  sont  de  nature  à  retenir 
l’attention,  '  ^ 

.B.  — ■  Tuberculose  expérimentale. 

Primo -infections  expérimentales.  — 
J.  Troisier  et  Sifferlen  ont  réalisé  im  complexe 
primaire  ganglio-pulnionaire  chez  le  singe  par 
instillation  nasale  de  bacilles  de  Koch  sous 
anesthésie  générale.  Au  bout  de  trois  minutes,  les 
bacilles  sont  visibles  dans  les  cavités  alvéolaires  ; 
au  bout  de  cinq  minutes,  les  monocytes  alvéo¬ 
laires  phagocytent  déjà  les  bacilles.  Au  bout  d’un 
à  deux  mois,  le  complexe  primaire  apparaît,  en 
général,  au  niveau  des  lobes  inférieur  et  moyen, 
avec  adénopathie  tràchéo-bronchique  caséeuse. 
Dès  cette  époque,  l’inoculation  positive  des  vis¬ 
cères  démontre  la  bacillémie  concomitante  {Acad, 
de  méd.,  14  fév.). 

Armand-DeliUe,  J.  Bablet  et  M'>®  P.  Bloch  ont 
obtenu  également,  par  inoculation  intrapulmo¬ 
naire  d’une  très  faible  dose  de  bacilles  virulents, 
ime  réaction  histio-leucocytaire  avec  propaga¬ 
tion  ganglionnaire  chez  le  singe  et  chez  le  cobaye 
[Soc.  de  biol.,  ii  mars). 

Inoculations  d’épreuve.  —  Par  voie  céré¬ 
brale,  la  souris  blanche  est  réceptive  aux  trois 
types  de  bacilles  tuberculeux  virulents,  avec 
lésions  pulmonaires  et  infection  de  la  rate.  Le  ba¬ 
cille  B.  C.  G.  se  montre,  au  contraire,  inoSensif 
I^ar  cette  voie  (Béquignon,  Soc.  de  biol.,  10  juin). 

Par  voie  veineuse,  les  bacilles  des  mammifères 
donnent  une  prédominance  de  lé-sions  pulmonaires 
et  les  bacüles  aviaires  luie  prédomüiance  dé  lé¬ 
sions  hépatiques  et  spléniques  (N.  et  L.  Stama- 
tm.  Soc.  de  biol.,  3'  et  17  juin). 

H.  Bonnet  et  Leblqis  n’ont  pu  trouver,  chez  la 
poule  infectée  expérimentalement  avec  des  ba¬ 
cilles  aviaires,  d^  dans  les  œufs,  ni  jjar 

culture,  ni  par  inoculation  {Soc.  de  biol.,  18  fév.). 

Surinfections  expérimentales.  —  Van 
Deinse  a  déterminé  chez  des  lapins  V apparition 
d'aHhrilex  fuberçuleu.ses,  en  préparant  les  animaux 


par  injections  üitravehieuses  répétées  de  bacilles 
tuberculeux  aviaires  morts  et  en  les  éprouvant 
par  ime  inoculation  intraveineu.se  massive  de 
bacilles  amaires  vivants  {Soc.  de  la  tub.,  10  déc., 
1938). 

Saenz,.  dans  iuie  intéressante  étude,  montre 
l’influence  de  la  désensibilisation  sur  la  dispersion 
des  germes  de  surinfection.  Prenant  des  cobayes 
rendus  hyperallergiques  au  moyen  de  bacilles 
tuberculeux  enrobés  dans  l’huile  de  vaseline,  il 
les  désensibilise  par.  rm  traitement  tuberculiT 
nique,  et  obtient  mi  retard  très  appréciable  dans 
la  dispersion  des  germes  de  surinfection.  L’immu¬ 
nité  n’est  donc  pas  liée  à  l’allergie  ou  à  l’hyperal- 
lergie  {Soc.  de  biol.,  21  janv.). 

Armand-DeUlle  a  obtenu,  par  injection  intra¬ 
veineuse  d’mie  souche  S  de  bacille  tuberculeux 
chez  des  cynocéphales,  mre  véritable  vaccination  : 
lés  animaux  traités  restent  en  parfaite  santé 
après  une  injection  intrapulmonaire  de  bacilles 
virulents.  Sacriflés,  Us  ne  présentent  que  des 
lésions  calcifiées  {Acad,  de  méd.,  20  déc.  1938). 

Avitaminoses  expérimentales.  — -  L’in¬ 
fluence  du  régime  scorbutigène  a  été  étudiée  par 
A.  Policard,  chez  le  cobaye  tuberculeux.  La  mort 
e.st  rapide,  alors  qu’elle  peut  être  reculée  par  l’ad¬ 
ministration  de  jus  d’orange  ou  de  citron.  Selon 
lui,  l’injection  intraveineu.se  d’acide  ascorbique 
pourrait  être  utilisée  dans  les  hémoptysies  et  la 
tuberculo.se  intestinale  {Journ.  de  méd.  de  Lyon, 
t.  XTX,  n®  451,  20  oct.  1938). 

Ces  résultats  sont  à  râpprocher  des  constata¬ 
tions  faites  chez  l’homme  par  Étienne  Beniard, 
Weil  et  Lotte,  à  la  suite  de  cures  d’amaigris¬ 
sement  non  médicales  {Acad,  de  méd.,  20  déc.). 

Hagiesco  et  Bazvan  ont,  d’ailleurs,  employé 
avec  succès  le  complexe  vitamme  A  et  D  dans  le 
traitement  des  tuberculoses  pulmonaires  {Pou- 
manie  médicale,  n®  ii). 

Action  des  bacilles  tuberculeux  enrobés 
dans  l’huile  de  paraffine.  —  On  sait  qu’en 
1934  Coulaud  a  provoqué  chez  le  cobaye  mie 
sensibilisation  durable  et  intense  à  la  tuberculine  au 
moyen  d'injection  de  bacilles  morts  enrobés  dans 
des  paraffines.  On  peut  provoquer  chez  ces  cobayes 
hyper.sensibles  le  phénomène  de  Koch  et  l’on 
constate  chez  eux  ime  certaine  résistance  à  l’hi- 
fection  tuberculeuse.  Saenz  et  Canetti  ont  ob¬ 
tenu  chez  le  laphi,  par  injection  intratesticulaire, 
des  lésions  j)ulmonaires  importantes,  véritable 
maladie,  plus  con.sidérables  avec  le  bacille  bovüi 
qu’avec  le  bacille  humain.  L’étendue  des  lésions 
dues  à  ces  bacilles  tués  semble  donc  rattachable 
à  leur  constitution  et  à  leurs  propriétés  chi¬ 
miques  {Soc.  de  biol.,  10  déc.  et  3  juin.  Presse 
méd.,  n®  42,  27  mai).  R.  Laporte  obtient  aii,ssi 
des  lé.sions  con.sidérables  avec  un  bacille  para- 
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tubercvileux  et  remarque  que  le  résultat  est  Iden¬ 
tique  si  huile  et  culture  sont  injectées  séparé¬ 
ment  par  deux  voies  différentes  assurant  leur 
rencontre  dans  l’organisme.  L'huile  de  paraffine 
-fixe  les  bacüles  vivants  ou  morts  circulant  par 
vole  sanguhie  ou  lymphatique  en  exaltant  leur 
virulence  (Soc.  de  biol.,  i8  fév.  et  25  mars). 

L’action  de  Vcnrohage  dans  l'huile  d’olive  a 
été  utüisée  par  J.  Bretey  pour  exalter  l'allergie 
et  la  prémmiition  du  cobaye  par  le  B.  C.  G.  Les 
résultats  ont  été  nets  par  voie  buccale  et  par  voie 
sous-cutanée.  Ce  fractionnement  de  la  dose  en 
plusieurs  injections  renforce  encore  les  résultats 
obtenus  (Soc.  de  biol,  10  déc.).  On  lira  avec  pro¬ 
fit,  au  sujet  des  effets  de  l’enrobage  paraffiné 
sur  l’allergie  obtenue,  thèse  de  N.  Rist  (Paris, 
1938,  Le  P'rançois,  éd.). 

C.  —  Application  des  méthodes 
biologiques  au  diagnostic. 

Réactions  sérologiques  —  P.  Courmont 
souligne  l’intérêt  des  réactions  sérologiques  au 
cours  de  la  période  anté-allergique  de  la  tubercu¬ 
lose.  Rlles  précèdent  parfois  d’assez  loin  l’appa¬ 
rition  de  l’allergie  cutanée.  Elles  peuvent  alors 
suppléer  à  l’absence  des  réactions  tuberculmiques 
pour  un  diagnostic  précoce.  La  déviation  du  com¬ 
plément  garde  toute  sa  valeur  si  elle  est  positive, 
mais,  chez  l’enfant,  elle  est  très  souvent  négative, 
même  dans  la  tuberculose  avérée,  que  la  cuti- 
réaction  soit  ou  non  positive.  L’absence  d’études 
suffisantes  su/  le  pouvoir  bactéricide  du  sérum 
conduit  à  utiliser  surtout  la  séro-agglutination, 
qui  permet  d’établir  une  échelle  de  valems  dans 
les  résultats  par  le  dosage  du  pouvoir  aggluti¬ 
nant.  En  cas  de  tuberculhio-réaction  négative, 
cette  méthode  peut  être  employée  systématique¬ 
ment  (Acad,  de  méd.,  14  mars  ;  Soc.  de  la  tub.. 
Il-  mars  ;  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  6  juin). 

C’est  au  sêro-diagnostic  que  W.  Schæfer  s’est 
adressé  pom  le  diagnostic  de  l’infection  à  bacille 
bovin.  La  préparation  d’un  anticorps  spécifique 
donne  à  cette  réaction  la  sensibilité  des  réactions 
tuberculhiiques  (Soc.  de  biol.,  17  juin). 

A.  Josserand,  P.  Pichat  et  H.  Savet  ont,  au 
contraire,  recouru  à  l’étude  du  pouvoir  bactéri¬ 
cide  du  sang  et  des  urines,  ms-à-vis  du  bacille  de 
Koch,  qu’ils  ont  trouvée  positive  dans  la  phase 
pré-allergique  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  20  juin). 

Diagnostic  bactériologique.  —  La  recherche 
du  bacille  de  Koch  dans  le  contenu  gastrique  pré¬ 
levé  à  jeun,  inspirée  des  recherches  de  H.  Meunier, 
a  fourni  à  Armand-DeUlle  de  précieux  rensei¬ 
gnements  depuis  quinze  ans  chez  l’enfant.  Les 
applications  récentes  de  Gülbring  et  Nüs  Levin 
chez  l’adulte  ont  donné  50  p.  100  de  résultats 
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positifs  dans  300  cas  de  tuberculo.se  dite  fermée 
(Soc.  de  méd.  de  Paris,  12  janv.).  Koganas  et 
Nakanas,  par  l’examen  en  couche  épaisse,  ont 
trouvé  des  résultats  positifs  chez  la  plupart  des 
tuberculeitx  adultes  examinés  (Soc,  de  la  tub., 
14  janv.). 

La  mise  en  évidence  des  bacilles  sur  les  prépa¬ 
rations  est  grandement  facilitée  par  l’emploi  de 
la  lumière  fluorescente,  grâce  à  la  technique  de 
Keller,  utilisant  la  lumière  visible  et  un  micro¬ 
scope  ordinaire  (Münchener  medizinische  Wochen¬ 
schrift,  t.  LXXXV,  n»  32,  30  déc.).  Enfin,  rme 
solution  d’acide  lactique  de  5  à  15  p.  100  peut 
remplacer  l’acide  sulfurique  pour  l’isolement  des 
bacilles  acido-résistants  '  Voiculescu,  Soc. 

de  biol.,  3  jum). 

Diagnostic  biologique  rapide.  —  Signalon.s, 
enfin,  que  la  recherche  des  granulations  patholo¬ 
giques  leucocytaires  ne  se  trouve  en  désaccord 
avec  la  clmique  ou  la  bactériologie  que  .  chez 
0,55  p.  100  des  tuberculeux  avérés  et  2,32  p.  100 
des  sujets  non  tuberculeux  ;  ainsi  concluent 
R.  Benda  et  Urquia  de  i  500  examens.  Cette 
méthode  rapide  pourrait  facUiter  un  premier 
triage  dans  l'examen  des  collectivités  (Soc.  méd. 
des  hôp.,  31  mars  et  10  nov.). 

Tests  de  guérison.  —  Pour  obtenir  im  test 
de  guérison,  F.  D.  Gemez  et  A.  R.  Gines  préco¬ 
nisent  l’examen  du  contenu  gastrique  et  l’indice 
de  Velez.  L’inversion  nucléaire  de  Velez  ne  peut 
pas  être  utilisée  pour  le  diagnostic,  mais  l’indice 
n’est  jamais  normal  chez  un  bacillifère,  et  l’on 
ne  voit  jamais  reparaître  des  bacilles  quand  l’m- 
dlce  est  négatif  ou  simplement  amphibole  (Presse 
méd.,  27  mai,  n'>-42). 

D.  —  Réactions  allergiques. 

P.  Foucauld  pubhe  les  résultats  des  cuti-réactions 
pratiqués  depuis  1934  ^  020  enfants  vivant 

en  milieu  tuberculeux.  Les  pourcentages,  suivant 
l’âge,  se  rapprochent  de  ceux  étabhs  par  Nobé- 
court  et  Briskas  sur  des  enfants  hospitalisés.  Ils 
sont  supérieurs  à  ceux  obtenus  en  müieu  scolaire 
sain  par  Lereboullet,  Gavois  et  Pasquier  et  Lob- 
jois.  Le  contact  tuberculeux  familial  est  à  l’ori¬ 
gine  de  73  p.  100  des  virages  de  cuti-réactions, 
surtout  lorsqu’il  s’agit  d’enfants  très  jeunes 
(100  p.  100  de  O  à  I  an).  La  contamination  extra- 
familiale  reste  rare.  Le  pourcentage  de  tubercu¬ 
lose-maladie  dans  les  trois  années  qui  suivent  le 
virage  est  assez  faible,  sauf  chez  le  tout-petit. 
Parmi  les  enfants  en  contact  avec  des  tubercu¬ 
leux  avérés,  le  nombre  des  réactions  négatives 
reste  très  élevé  (23,7  p.  100).  L’enfant  semble  donc 
plus  résistant  à  l’infèction  tuberculeuse  qu’on  ne 
le  pensait  autrefois,  sauf  à  l’âge  scolaire,  et  l’aü- 
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teur  pense  qu’il  s’agit  là  de  contaminations  très 
lentes  avec  des  réactions  biologiques  et  organiques 
minimes  ou  nulles,  mais  donnant  ultérieurement 
les  plus  solides  immunités  {^Presse,  méd.,  11°  i, 
4  janv.). 

A  côté  de  ces  réactions  tuberculiniques  virant 
très  lentement  chez  des  enfants  en  milieu  tuber¬ 
culeux,  il  faut  étudier  avec  Paisseau,  Valtis  et 
Van  Deinse,  les  cas  de  réaction  négative  chez  des 
enfants  tuberculeux.  Tantôt  l’intradermo-réaction, 
plus  sensible  et  plus  précoce,  donne  seule  tm 
résultat,  tantôt  les  deux  réactions  restent  néga¬ 
tives,  alors  que  l’expectoration  est  bacillifère. 
Ces  cas  très  rares  pourraient  relever  d’une  viru¬ 
lence  spéciale  du  bacille  ou  d’un  terrain  familial 
spécial  {Presse  méd.,  n»  16,  25  fév.). 

Allergie  à  éclipse.  —  Coulaud  et  Lemanis- 
sier  -publient  des  cas  analogues  à  la  Société 
de  la  tuberculose  (ii  mars),  de  même  Dufourt  et 
Tebrun,  au  cours  de  granuUes  et  müiaires  pré¬ 
coces  (14  janv.).  Enfin,  P.  Imbert,  Desbiez  et 
Jacqifis  relatent  des  observations  à.’ allergie  à 
éclipse,  suivies  au  moyen  de  la  percuti-réaction. 
Ces  faits  restent  très  rares,  leur  pourcentage  ne 
dépassant  pas  0,75  p.  100  des  sujets  observés 
{Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  17  janv.).  L’in¬ 
tradermo-réaction  reste,  de  toute  manière,  im 
procédé  d’exploration  infiniment  plus  sûre  (L.  Mo¬ 
rel  et  J.  Gourdon,  Soc.  de  méd.  de  Toulouse,  avril). 

Chez  l’adolescent  et  l'adulte  jeune,  J.  Troisier 
et  M.  Bariéty  ont  éprouvé,  à  l’aide  des  réactions 
tuberculiniques,  394  jeunes  gens  de  dix-sept  à 
vingt-cinq  ans  (étudiants  en  médecine  et  infir¬ 
mières)  ;  125  (soit  31,4  p.  100)  avaient  rme  cuti- 
réaction  négative.  Parmi  ces  derniers,  il  en  res¬ 
tait  92  (soit  23,3  p.  100),  ne  réagissant  absolu¬ 
ment  pas,  même  après  intradermo-réaçtion 
poussée  jusqu’à  im  centigramme  de  tuberculine 
brute  {Académie  de  médecine,  24  oct,). 

Nouvelle  réaction  allergique.  — 1,3.  percuti- 
réaction,  dont  nous  avons  parlé  l’an  dernier, 
est  une  nouvelle  réaction  tuberculinique  qui 
consiste  en  une  simple  onction  d’une  région  cuta¬ 
née  décapée  à  l’éther,  faite  avec  une  tubercu¬ 
line  spéciale  préparée  par  Mérieux.  Elle  gagne, 
de  plus  en  plus,  la  faveur  des  praticiens,  grâce  à 
sa  simplicité  de  téchnique,  à  sa  sensibilité  com¬ 
parable  à  celle  de  la  cuti-réaction,  à  s.a  lecture 
aisée,  enfin  et  surtout  parce  que,  ne  comportant 
l'usage  d’aucun  instnnnent,  elle  est  rnieux 
acceptée  par  parents  et  enfants.  C’est  le  mode 
d’investigation  à  généraliser  dans  les  collectivités 
(Lesné,  Soc,  de  méd.  de  Paris,  12  janv.  ;  L.asserre, 
Soc.  de  méd.  de  Toulouse,  mars  ;  Ppinsp  et  Bat- 
testi.  Soc,  de  méd.  de  Marseille).  Cette  réaction 
n’est  que  très  légèrement  atténuée  par  les  rayons 
ultra-violets,  elle  ne  l’est  pas  du  tout  par  l’hélio- 


tliérapie  (P.  Imbert,  Journées  de  photobiologie  et 
héliothérapie,  ■  iév.).  Un  procham  avenir  dira  fi 
elle  doit  être  définitivement  .substituée  à  la  cuti- 
réaction  et  à  rintradermo-réaction. 

E.  —  Travaux  sur  le  B.  C.  G. 

1°  Étude  bactériologique  et  expérimen¬ 
tale  du  bacille,  —  La  virulence  du  bacUle 
B.  C.  G.,  écrit  K.  0.  String,  s'atténue  par  passages 
successifs  sur  milieu  bilié.  De  deux  souches  dont 
l’mie  a  subi  135  passages  de  plus  que  l’autre  sur 
luilieu  büié,  U  n’y  a  aucune  différence  sur  la  quan¬ 
tité  de  tuberculine  produite,  le  pouvoir  antigène 
et  les  propriétés  immunisantes,  mais  celle  qui  a 
subi  le  plus  grand  nombre  de  passages  a  une 
aptitude  momdre  à  former  des  nodules  épi¬ 
ploïques  après  inoculation  intrapéritonéale  du 
cobaye  {Soc.  de  biol.,  ai-  oct.). 

Dans  les  cultures  sur  pomme  de  terre,  le  nidxi- 
mum  de  bacilles  cultivables,  d’après  P.  Radaody- 
Ralarosy,  est  atteint  de  la  quatrième  à  la  cin¬ 
quième  semaine  après  l’ensemencement,  et  ce 
nombre  reste  faible  par  rapport  à  celui  des  ba¬ 
cilles  ensemencés.  La  longévité  des  cultures  di¬ 
minue  nettement  avec  le  nombre  des  passages. 

La  dispersion  du  bacille,  étudiée  chez  le  cobaye 
par  A.  Boquet  et  R.  B equignon,  semble  réduite  : 
le  B.  C.  G.  offre  peu  de  tendance  à  dépasser  les 
premiers  relais  ganglioimaires  et  à  pénétrer  dans 
le  sang,  L’allergie  et  la  résistance  acquise  sont 
pourtant  nettes,  et  seraient  donc  indépendantes 
de  toute  dispersion  bacillaire  dans  les  organes 
éloignés,  et  liées  à  la  diffusion  de  substances  libé¬ 
rées  dans  les  foyers  périphériques  {Soc.  de  biol., 
10  juin). 

Le  B,  C.  G.  doime  une  réaction  spéciale  sur 
la  membrane  chorio^allantoïde  de  l’embryon  dé' 
poulet.  Au  lieu  de  la  réaction  évolutive  diffuse 
obtenue  avec  le  bacille  aviaire,  nodulaire  avec 
le  bacille  humain,  la  réaction  est  eonstruetive 
nodulaire  avec  tendance  à  la  limitation  des 
lésions  (Soc.  de  bipl.,  17  déc.). 

.’o  Allergie  et  prémunition  par  le  B.  C.  G 
e.a  clinique.  —  Parmi  les  divers  travaux  pu¬ 
bliés  cette  année,  .citons  celui  de  Çhaussinaud, 
sur  les  résultats  de  vaccinations  par  voie  buccale 
chez  des  enfants  {Ac.  de  médecine,  16  mai,  et 
Revue  de  la  tuberculose,  no  8,  1939),  .Chez  cer¬ 
tains  vaccinés  en  milieu  tubereuleux,  le  bacille 
de  Koch  virulent  peut  se  coniporteir  comme  un 
parasite  inoffensif  incapable  de  se  fixer  dans 
l’organisme  et  susceptible  d’être  éliminé  par  les 
émonçtoires  naturels,  puisque  ces  enfants  restent 
anergiques  malgré  la  contagion  à  laquelle  ils  sont 
poumis.  La  prémunltion  paraît  bien  exister  là 
sans  aEergie. 
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Mentionnons  également  quelques  statistiques, 
comme  celle  de  Naeslund,  publiant  les  résultats 
obtenus  avec  la  vaccination  orale  dans  un  dépar-, 
tement  suédois.  Les  enfants  n’étaient  pas  sous¬ 
traits,  en  général,  au  milieu  familial.  La  morta¬ 
lité  par  tuberculose  a  été  près  de  quatre  fois  supé¬ 
rieure  chez  les  non-vaccinés  que  chez  les  vaccinés, 
la  mortalité  générale  a  été  également  nettement 
supérieure  à  celle  de  ces  derniers  {Rev.  de  la  tub., 
t.  V,  no  6,  juin).  A  Belgrade,  Smilja  A.  Kos- 
tic-Jocksic  a  obtenu  65  à  89  p.  100  de  cuti-réac¬ 
tions  positives,  entre  les  cinquième  et  huitième 
mois,  42  p.  100  du  douzième  au  dix-huitième, 
90  p.  100  après  la  revaccination.  Sept  décès  par 
tuberculose  ont  été  observés  sur  5  000  vaccinés 
{Acad,  de  méd.,  25  avril).  L' expérience  roumaine, 
telle  que  l’a  présentée  à  l’Académie  de  médecine 
le  professeur  Marfan,  a  porté  sur  448  000  per¬ 
sonnes  et  a  permis  de  conclure  que  la  vaccina¬ 
tion  est  inoffensive  ;  qu’elle  réduit  de  façon  ap¬ 
préciable  la  mortalité  par  tuberculose,  surtout  en 
milieu  contaminé  ;  que  la  morbidité  tubercu¬ 
leuse  elle-même  a  diminué  {Acad,  de  méd.,  7fév., 
et  ArcA.  roumaines  de  palh.  expérim.  et  de  micro¬ 
biologie,  mars).  Aux  États-Unis  et  au  Canada, 
écrit  Nègre,  la  vaccination  est  entrée  dans  l’ère 
des  applications  pratiques,  et  les  voix  qui  s'étaient 
élevées  contre  l’emploi  de  cette  méthode  en  rai¬ 
son  de  son  prétendu  danger  se  sont  tues  {Presse 
méd.,  n»  4,  14  janv.). 

En  France,  J.  Troisier  et  M.  Bariéty  pensent 
que  les  dos^  de  B.  C.  G.  doivent  être  suffisantes 
IDOur  entraîner  le  virage  des  réactions  cutanées. 
Ils  proposent  de  prémunir  les  adolescents  aner¬ 
giques  par  des  injections  intradermiques  de 
on'sqi  de  B.  C.  G.  Ils  obtiennent  ainsi  en  trois 
semaines  des  cuti-réactions  extrêmement 
franches.  Assez  souvent,  il  est  vrai,  survient  au 
point  d’inoculation  une  pustulette  sécrétant  un 
liquide  séro-purulent  avec  parfois  réaction  gan¬ 
glionnaire  régionale.  Mais  ce  petit  abcès  froid 
dû  au  B.  C.  G.  guérit  spontanément  en  deux  à 
quatre  septénaires  {Acad,  de  méd.,  24  oct.). 

C’est  la  vaccination  au  B.  C.  G.  par  scarifica¬ 
tions  qui  a  récemment  retenu  justement  l’at¬ 
tention.  S.  R.  Rosenthal,  de  Chicago,  préconise 
un  nouveau  procédé  de  vaccination  par  le  B.  C.  G.  ; 
dans  une  goutte  de  suspension  de  B.  C.  G.  dé¬ 
posée  sur  la  peau,  il  pratique  des  piqûres  mul¬ 
tiples.  58,3  p.  100  des  cobayes  ainsi  vaccinés  réa¬ 
gissent  dès  le  huitième  jour,  et  87,3  p.  100  après 
quatre  semaines  ;  100  p.  100  des  enfants  après 
trois  mois  et  un  an.  Avec  cette  méthode,  les  lé¬ 
sions  locales  sont  minimes,  on  ne  voit  jamais  de 
complication,  et  la  dose  introduite  est  minime 
{Soc.  de  la  tub.,  13  mai).  Ces  résultats  sont  pleine¬ 
ment  confirmés  sur  le  cobaye  par  les  travaux  de 


Nègre  et  Bretey  {Soc.  de  la  tub.,  13  mai,  Acad,  de 
méd.,  27  juin),  qui  insistent  sur  l'avantage  de 
faire  plusieurs  séries  de  scarifications  {Soc.  de 
biol.,  21  oct.).  Chez  l’enfant,  Weil-Hallé  a  em¬ 
ployé  la  méthode  des  scarifications  ;  du  quinzième 
au  vingt-cinquième  jour,  il  constate  tme  réaction 
locale  de  courte  durée  et,  dès  ce  moment,  l’enfant 
réagit  à  la  tuberculine  {Acad,  de  méd.,  i-j  juin). 

Tout  récemment,  le  même  auteur  est  revenu 
sur  cette  question  dans’  un  important  article 
paru  ici-même  {Paris  médical,  2-9  déc.),  auquel 
nous  ne  pouvons  que  renvoyer  ;  il  a  exposé  l’en¬ 
semble  de  ses  résultats  sur  les  jeunes  adultes  et 
les  nourrissons  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux, 
le  15  décembre.  Il  semble  bien  que  cette  méthode 
d’application  simple  puisse  être  employée  de  pré¬ 
férence  aux  autres.  Un  avenir  prochain  per¬ 
mettra  d’en  dire  les  résultats.  D’ores  et  déjà,  sa 
facile  technique  semble  établie,  de  même  que  son 
innocuité  immédiate.  Il  est  natiuellement  impor¬ 
tant  chez  le  nourrisson  de  ne  pas  la  faire  coïnci¬ 
der  avec  la  vaccination  jennérienne.  Alors  que  la 
vaccination  par  scarification  au  B.  C.  G.  inter¬ 
viendrait  du  dixième  au  quinzième  jour  après 
la  naissance,  la  vaccmation  antivariolique  ne 
serait  faite  qu’ après  le  deuxième  ou  le  troisième 


II.  —  ÉTUDE  CLINIQUE 
A.  —  Modes  de  début. 

Continuant  leur  étude  de  la  primo-infection 
tuberculeuse  de  l'adolescent  et  de  l'adulte  jeune, 
Troisier  et  Bariéty  envisagent  la  tubercidose  post¬ 
anergique  des  adolescents  {Acad,  de  méd.,  24  oct.). 
Ils  s'ouhgnent  ce  fait  —  déjà  noté  par  les  auteurs 
Scandinaves  —  que  les  jeunes  adultes  aner¬ 
giques  fournissent  ultérieurement  une  beaucoup 
plus  grande  proportion  de -tuberculeux  que  les 
individus  allergiques.  La  période  durant  laquelle 
une  évolution  tuberculeuse  est  siutout  à  craindre 
s’étend  sur  les  deux  années  qui  suivent  le  virage 
dé  la  cuti-réaction.  Il  semble  même  que  les 
mois  les  plus  «  dangereux  »  soient  les  tout  pre¬ 
miers.  Très  fréquemment,  on  peut  prouver  pré¬ 
cocement  la  présence  du  bacille  de  Koch  au  cours 
du  complexé  primahe  en  employant  les  mé¬ 
thodes  d’investigation  modernes,  et  notamment 
le  tubage  gastrique. 

Certaines  formes  spéciales  de  primo- infection 
sont  signalées  par  différents  auteius  :  atteinte  des 
ganglions  périphériques  au  cours  des  pleurésies 
tuberculeuses  de  primo-infection  (Brun  et  J.  Vial- 
lier.  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  13  juin)  ;  primo¬ 
infection  pharyngée  (R.  Mayeux,  Soc.  de  biol.  de 
Lyon,  17  avril  ;  Bertoye  et  Mayoux,  Soc.  de  méd. 
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de  Lyon,  3  mai)  ;  symphyses  pleurales  latentes  éta¬ 
blies  précocement  au  cours  de  la  primo-infection 
(A.  Dufourt  et  Monnet,  Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Lyon,  21  mars).  Certaines  granulies  précoces,  cer¬ 
taines  miliaires  précoces  peuvent  être  anté- 
allergiques  ou  à  allergie  retardée  (Dufourt  et 
J.  Brun,  Soc.  de  la  tuh.,  14  janv.). 

Une  étude  importante  de  Robert  Michaut 
[Thèse  de  Paris,  1938,  Libraire  Amette)  a  trait 
aux  tuberculoses  pulmonaires  graves  à  évolution 
d'une  seule  tenue,  telles  que  les  a  dénommées 
son  maître  Étienne  Bernard.  Leur  caractère  essen¬ 
tiel  est  d’évoluer  en  une  seule  poussée  jusqu’à  la 
mort  sans  qu’aucune  amélioration  notable  se 
soit  manifestée  depuis  l’apparition  des  premiers 
symptômes,  quelle  que  soit  la  durée  de  la  ma¬ 
ladie.  Ces  formes,  dont  l’auteur  rapporte  nombre 
d’observations,  se  rangent  entre  les  tuberculoses 
pulmonaires  chroniques  et  les  tuberculoses  aiguës 
en  empiétant  sxn  ces  dernières.  Si,  parfois,  on 
saisit  les  causes  de  leur  gravité,  dans  d’autres  cas, 
elles  échappent  complètement  (Étienne  Bernard, 
Kreis  et  Michaut,  Revue  de  la  tuh.,  mars  1938). 

Un  intéressant  article  d’Amould  est  consacré 
au  début  habituel  de  la  tuberculose  pulmonaire 
chez  l'adulte  [Presse  médicale,  11“  47,  14  juin). 
Braeuning  (de  Stettin),  pbservant  en  série  des 
adultes  allergiques,  trouve  des  infiltrats  précoces 
.  typiques  dans  49  p.  100  des  cas,  et  des  lésions 
sinon  identiques,  du  moins  de  même  nature,  dans 
21  p.  100  des  cas  (70  p.  100  des  cas  au  total).  Au 
contraire,  chez  des  étudiants  dont  la  cuti-réaction, 
venait  de  virer,  Mahnros  et  Hedvall  constatent  des 
foyers  initiaux  du  sommet  sous  forme  de  petites 
taches  pouvant  fusionner  par  la  .suite.  Haute- 
feuille  avait  déjà  signalé  la  fréquence  du  début 
juxta-scissural  chez  l’adulte  [Paris  médical,  n®  2). 

Des  travaux  nombreux  ont  été  également, effec¬ 
tués  par  des  auteurs  français  sur  ce  sujet  par 
l'étude  systématique,  biologique  et  radiologique, 
des  collectivités  piebenedetti  et  Balgairies,  dans 
rm  régiment  d’infanterie  [Soc.  de  la  tub.,  14  janv., 
et  Revue  de  la  tub.,  no  3,  mars),  Meersemann,  Ca¬ 
mélia  et  Dicharry,  sirr  des  Nord-Africahis  [Soc, 
de  méd.  mil.,  8  jiiin)]. 

Parmi  les  travaux  consacrés  à  la  primo-infec¬ 
tion  tuberculeuse  de  l’enfance,  nientionnons 
seulement  l’étude  intéressante  clinique,  radiolo¬ 
gique  et  bactériologique  faite  par  Jean  Chareynre, 
sur  le  diagnostic  des  formes  latentes  du  stade  ini¬ 
tial  de  la  tuberculose  pulmonaire  dans  l'enfance, 
qui  met  bien  en  relief  les  difficultés  fréquemment 
rencontrées  dans  le  dépistage  précoce  de  la  tuber-. 
«dose  pulmonaire  de  l’enfance,  notamment  dans 
l’interprétation  radiologique  et  la  prudence  qu’ü 
faut  apporter  dans  l’affirmation  du  diagnostic 
[Thèse  de  Paris,  1938,  Librairie  I.e  François). 


B.  —  Formes  particulières. 

Nous  ne  parlerons  pas  ici  des  tuberculoses  à  . 
bacille  bovin,  dont  nos  lecteurs  ont  eu  l’écho  par 
la  relation  des  travaux  du  Congrès  national  contre 
la  tuberculose. 

On  trouvera,  dans  la  Revue  de  la  tuberculose 
(mars),  rm  mtéressant  article  de  P.  Dumarest  sur 
les  syndromes  d'imprégnation  tuberculeuse.  Après 
avoir  envisagé  sa  pathogénie  et  ses  lésions  gan¬ 
glionnaires  fréquentes,  l’auteur  souligne  les  ana¬ 
logies  avec  les  typhorbacilloses. 

'  Les  S3nndromes  aigus  et  chroniques  de  l’intoxi¬ 
cation  bacillaire  sont  peut-être  deux  aspects 
d’un  même  état  infectieux  ou  dus  à  im  virus  infes¬ 
tant  spécial  identique,  visible  ou  non,  et  le  poly¬ 
morphisme  clinique-  est  peut-être  en  rapport  avec 
le  polymorphisme  du  germe. 

A.  Dufourt  et  J.  Bérard  montrent  la  place 
qu’ü  faut  accorder  aux  tuberculoses  hématogènes. 
Les  épisodes  aigus  et  violents,  puis  les  formes 
subaiguës,  enfin  les  formes  lentes  et  discrètes  en 
ont  été  successivement  connues,  la  miliaire  ne 
restant  qu’un  début,  pouvant  conduite  à  des  évo¬ 
lutions  lointaines  très  variables.  L’importance  de 
la  voie  sanguine  pourrait  faire  considérer  la 
phtisie  comme  une  bacUlémie  chronique  à  rechutes 
[Rev.  de  la  tub.,  juin  ;  J.  Bérard,  Thèse  de  Lyon, 
1938,  Rey,  édit.). 

Comme  les  syndromes  d’imprégnation  tuber¬ 
culeuse  dont  nous  parlions  tout  à  l’heure,  la 
scrofule,  cette  tuberculose  d’aspect  si  spécial, 
serait  à  ranger  à  part  dans  son  cadre  nosolo¬ 
gique.  Marfan  ne  croit  pas  qu’ü  faille  invoquer 
son  origine  bovine,  ni  même  le  nombre  des  ba¬ 
cilles  introduits  dans  l’organisme,  mais  une  résis¬ 
tance  relative  du  sujet  vis-à-vis  de  badlles  sans 
doute  peu  nombreirx.  L’existence  d’une  hérédité 
tuberculeuse  ou  syphilitique  peut  être,  quelque¬ 
fois,  mvoquee  à  la  base  de  cette  prémunition-  in¬ 
complète  [Ann.  de  l'Inst.  Pasteur,  n»  4,  oct. 

1938)- 

Une  forme  atypique  de  la  tubercùlose  est  celle 
des  rhino-trachéo-bronchites  à  répétition,  étudiée 
par  A.  Jacquelin.  Ce  syndrome  d’apparence 
banale  est  anormal  par  sa  répétition,  que  des 
causes  locales  infectieuses  ne  peuvent  expliquer. 
Il  peut  apparaître  après  une  manifestation  tuber¬ 
culeuse  évidente  ou  larvée.  Plus  souvent,  c’est 
son  évolution  vers  l’asthme  ou  des  épisodes  pul¬ 
monaires  congestifs  qui  conduit  à  en  soupçonner 
la  natmre,  la  tuberculose  caséifiante  terminale 
étant  exceptionnelle.  C’est  l’enquête  familiale, 
les  stigmates  radiologiques  discrets,  l’hyperaJler- 
gie  à  la  tuberculine,  et  surtout  la  reproduction 

du  syndrome  par  le  •  tuberculin-test,  qui  con 
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duiront  au  diagnostic.  Nous  parlons,  ailleurs, 
du  beau  livre  publié  par  André  Jacquelin  sur 
l’ensemble  des  tuberculoses  atypiques  {Presse 
méd.,  31  déc.  1938,  n®  105). 

Le  mécanisme  des  hémorragies  foudroyantes  ne 
serait  que  rarement  la  rupture  de  l'anévrysme 
de  Rasmussen.  Jacob  et  H.  Brocard  ont  constaté 
à  l’autopsie  que  l’hémorragie  ne  vient  pas  de  la 
zone  malade,  mais  de  parties  présumées  saines  du 
poumon,  où  l’on  trouve  une  vaso-dilatation 
intense  des  vaisseaux,  avec  hémorragie  intersti¬ 
tielle  et  effondrement  de  la  paroi  vasculaire. 
Expérimentalement,  l’excitation  du  nerf  phré¬ 
nique  produit,  d’ailleurs,  des  zones  œdémateuses 
[Soc.  de  la  tub.,  12  déc.  1938,  et  Rev.  de  la  tub., 
avril  1939).  Lœper,  M.  Perrault  et  J.  Herrensch- 
midt  pensent  que  la  proportion  considérable,  dans 
les  foyers  pulmonaires  de  toute  nature,  de  bases 
aminées,  agit  sur  lés  filets  nerveux  à  nu  et  peut 
avoir  une  part  dans  la  production  d’érythrose  fa¬ 
ciale  paroxystique,  de  dyspnée  asthmatiforme,  de 
poussées  congestives  ou  d’hémorragies  [Presse 
méd.,  no  7,  25  janv.). 

Les  variations  du  volume  des  cavernes  est  attri¬ 
buée  par  certains  à  l’obstruction  de  la  bronche 
de  drainage.  J.  Troisier  et  P.  Cbadoume  montrent 
bien  comment  cette  théorie  mécanique  n’explique 
qu’apparemraent  les  faits  observés  et  détovume 
l’attention  des  phénomènes  biologiques  [Soc.  dé 
la  tub.,  12  nov.).  Semblable  est  l’opinion  de  Poix 
et  Ph.  Vincent  :  si  la  disparition  ou  l’atténuation 
du  processus  ulcératif  et  calcifiant  de  la  paroi 
cavitaire  n’est  pas  déjà  acquise,  l’occlusion  de 
la  bronche  a  un  effet  défavorable  ;  sinon  l’exclu¬ 
sion  de  la  caverne  peut  aboutir  à  sa  disparition, 
la  cause  mécanique  ne  pouvant,  à  elle  .seule, 
obtenir  la  guérison  [Rev.  de  la  tub.,  déc.  1938) 
{Voir  aussi  W.  Jullien,  Soc.  de  la  tub.,  14  janv. 
1939). 

L'influence  de  la  ménopause  sur  la  tuberculose 
est  nette,  écrivent  Pierre  Bourgeois,  M"*'  Bo- 
quet-Jesensky  et  J.  Levernieux.  C’est  un  fac¬ 
teur  essentiel  d’apparition  ou  d’aggravation,  au 
cours  des  six  années  qui  suivent  ses  premiers 
symptômes.  La  ménopause  est  d’autant  pins  mal 
supportée  que  le  début  est  plus  récent.  La  castra¬ 
tion  chez  ime  tuberculeuse  a  le  même  effet  défa¬ 
vorable,  alors  que  la  tuberculose  chez  une  femme 
antérieurement  castrée  est  discrète  ou  abortive 
(Rev.  de  la  tub.,  mai).  Pour  traiter  les  poussées 
menstruelles  des  tuberculeuses,  M.  Chiray  et 
H.  Mollard,  Pierre  Bourgeois  et  M"»=  Boquet- 
Jesensky,  se  sont  adressés  aux  sels  de  tertosté- 
rone  et  ont  obtenu  la  suppression  des  accidents 
congestifs  générateurs  de  poussées  pulmonaires 
et,  par  suite,  de  réveil  ou  d’extension  des  lésions 


[Presse  méd.,  n°  36,  6  mai,  et  Soc.  méd.  des  hôp., 
3 1  mars) . 

L’étude  .du  réflexe  oculo-cardiaque  chez  les 
tuberculeux  semble  indiquer  le  côté  atteint  ou 
le  plus  atteint  (Laignel-Lavastine,  G.  Rosenthal 
et  Schapira,  Soc.  méd.  des  hôp.,  7  juil.). 

Dans  un  article  tont  récent  de  la  Presse  médi¬ 
cale  (nos  88,  89,  des  25  et  29  novembre),  H.  Mol¬ 
lard  envisage  l'état  actuel  des  tuberculeux  survi¬ 
vants  de  la  guerre  de  igi-frigiS.  Sur  89  sujets 
observés,  45,  soit  50,5  p.  100,  sont  complètement 
des  sûrement  guéris  après  un  recul  de  dix  ans  ; 
27,  soit  30,5  p.  100,  sont  guéris  de  leur  tubercu¬ 
lose,  mais  demeurent  des  infirmes,  atteints  de 
bronchectasies,  d’asthme,  de  pléthore  avec  pous¬ 
sées  suggestives;  10,  soit  11,2  p.  100,  parais¬ 
saient  guéris,  mais  présentèrent  une  rechute  tar¬ 
dive,  due  parfois  à  une  circonstance  étiologique 
particulière,  telle  que  le  diabète.  Enfin  7  senle- 
ment,  soit  8,7  p.  100,  demeurent  tuberculeux 
après  vingt  ans. 

De  cette  statistique,  deux,  conclusions  se  dé¬ 
gagent,  dont  on  ne  saurait  trop  souligner  l’inté¬ 
rêt  dans  les  circonstances  actuelles  ;  1°  c’est  une 
erreur  médicale  absolue  de  considérer  tous  les 
tuberculeux  comme  des  invalides  définitifs  et 
totaux,  ainsi  qu’on  l’a  fait  au  cours  de  la  guerre 
de  1914-1918  ;  2“  il  faut  distinguer  la  guérison 
clinique  de  la  guérison  anatomique  :  la  persistance 
de  stigmates  radiologiques,  dont  on  connaît  au¬ 
jourd'hui  l’inactivité,  ne  doit  pas,  à  elle  seule, 
faire  écarter  ces  sujets  des  fonctions  publiques. 

Étieime  Bernard,  B.  Kreis  et  M*’*°  Daridan  pu¬ 
blient  les  résultats  de  leurs  observations  à  la 
crèche  de  la  Salpêtrière.  La  mortalité  de  I2y  nour¬ 
rissons  de  zéro  à  trois  ans  a  été  de  16,5  p.ioo, 
soit  :  66  p.  100  avant  six  mois,  21  p.  100  de  six 
mois  à  un  aii,  10  p.  100  au-dessus  d’un  an.  Les 
décès  sont  tous  survenus  moins  de  deux  mois 
après  la  cessation  du  contact  infectant.  Le  père 
a  été  plus  souvent  source  de  la  contagion  que  la 
mère.  Les  auteiurs  concluent  à  la  nécessité  de 
développer  la  prophylaxie  anténatale  [Soc.  méd. 
des  hôp.,  10  mars). 

Chez  les  enfants  tuberculeux,  la  vaccination 
mixte,  antidiphtérique  et  antitétanique,  a  déclenché, 
dans  la  proportion  de  60  p.  100  des  cas,  des  infec¬ 
tions  banales  des  voies  aériennes  ou  digestives, 
mais  jamais  de  poussée  évolutive  tuberculeuse 
(P.  Chevalley  et  P.  Zivy,  La  méd.  inf.,  n°  2, 
févr.,  et  Soc.  de  péd.,  17  janv.).  Étienne 'Bernard 
n’a  pas  obser\œ  un  pourcentage  aussi  considé¬ 
rable  de  réactions  [Soc.  méd.  des  hôp.,  10  fév.). 
Au  surplus,  les  premières  statistiques  de  vaccina¬ 
tion  antidiphtérique  faites  par  l’un  de  nous  à 
Antony  avec  J oannon,  par  Mozer,  à  Berck,  ont, 
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de  longue  date,  établi  riiuiocuité  de  la  vaccina¬ 
tion  antidiphtérique  chez  les  tuberculeux,  à 
moius  qu’ils  ne  soient  déjà  en  poussée  évolutive 
accusée. 

C.  —  Exploration  radiologique. 

Sans  énumérer  tous  les  travaux  consacrés  a  la 
radiographie  de  la  tuberculose,  nous  nous  bor¬ 
nerons  à  rappeler  que  l'examen  radiologique  sys¬ 
tématique  met  souvent  en  présence  d’images  dou¬ 
teuses.  Leur  devenir  est  étudié  par  P.  Meersemann. 
Seules  les  images  manifestes  d’alvéolite,  repré¬ 
sentées  par  des  «  taches  »  de  dimensions,  d’aspect, 
de  nombre  variables,  mais  de  siège  presque  tou¬ 
jours  apical  ou  sous-claviculaire,  ont  comporté 
parfois  une  évolution  ultérieure  vers  la  tubercu¬ 
lose  confirmée,  mais  imiquement  dans  mie  pro¬ 
portion  de  10  p.  100.  54  J).  100  restent  sans  chan¬ 
gement  notable  et  36  p.  100  évoluent  vers  la 
régression,  sans  qu’aucun  élément  puisse  per¬ 
mettre  de  porter  un  pronostic  (Soc.  de  méd. 
mil.  frànç.,  8  juhi).  Aussi  bien  de  nouvelles  mé¬ 
thodes  spéciales  permettent-elles  actuellement  de 
mieux  préciser  l’exploration  radiologique.  C’est 
d’elles  que  nous  voulonssurtoutparler  aujourd’hui. 

La  radiophotograpbie  est  la  photographie 
directe  de  l’écran  radioscopique  sur  |Dellicule 
sensible  de  petit  format.  Cette  méthode,  préco¬ 
nisée  il  y  a  un  an  au  BrésU  par  Manoël  de  Abreu, 
permet  d’obtenir  des  clichés  Usibles,  faciles  à 
classer  efd’un  prix  de  revient  mhiüne.  Elle  serait 
supérieure  de  beaucoup  à  la  radioscopie,  mais 
inférieure  au  grand  film.  C’est  avant  tout  mie 
méthode  économique  de  sélection,  à  appliquer 
au  dépistage  collectif  et  à  la  stratigraphie,  où  elle 
repère  lés  sujets  et  les  coiqies  à  exammer  sm- 
grands  films  (Roimeaux,  Wattez,  Degand  et 
Sachet,  Eoumier  et  Frézouls,  Gilson  et  Lamy, 
Soc.  méd.  des  hôp.,  27  janv.  ;  Acad,  de  méd., 
31  janv.  1  Soc.  d’élect.  rad.,  13  déc.  1938,  23  mai, 
27  juin  1939  ;  Congrès  pour  V avarie,  des  sc  '.,  juil,  ; 
Soc.  de  méd.  mil.,  9  mars  1939). 

Ziedses  des  Plantes  oppose  bien  les  avantages 
et  inconvénients  de  trois  méthodes  différentes  :  la 
planigraphie,  qui  reproduit  nettement  une  seule 
section  de  l’objet  par  déplacement  en  sens  con¬ 
traire  de  l’ampoule  et  de  l’écran  ;  la  sériescopie, 
qui  fournit  avec  quelques  radiogrammes  un 
nombre  infini  de  plans  parallèles  que  l’on  super¬ 
pose  en  les  faisant  coïncider  successivement  ;  la 
soustraction,  qui  donne  imiquement  la  différence 
entre  deux  radiogrammes  (Soc.  d’éleciro-radiol., 
10  janv.). 

La  tomographie  pulmonaire  entre  de  plus  en 
plus  dans  les  habitudes  médicales,  Léon-Kind- 
berg,  Delherm,  Devois  et  Dumas  montrent  les 


causes  d’erreur  possibles.  La  méthode  leur  a 
permis  parfois  de  rejeter  l’hypothèse  de  spélonque 
qui  paraissait  s’hnposer,  de  décider  souvent  de  la 
thérapeutique,  d’envisager  des  problèmes  nou¬ 
veaux  (Soc.  d’élect.  rad.,ji  oct.-2odéc.  1938). Troi-  . 
sier,  Bariéty  et  Etienne  Bernard,  soulignent  son 
hitérêt  dans  le.  diagnostic  des  adénopathies  hilaires 
et  médiastinales  de  la  primo-infection  (Soc.  méd. 
des  hôp.,  5  mai).  M''®  Munster  et  Augirany  con¬ 
cluent  qu’en  miheu  sanatorial  elle  est  non  moins 
indispensable  {Soc.' d’él.  rad.,  10  janv).  Les  méde- 
chis  de  l’Institut  Carlo  Forlanini  s’en  sont  servis" 
pour  étudier  les  mouvements  costaux,  médias¬ 
tinaux,  parenchymateux,  chez  rhidividu  normal 
et  chez  le  tuberculeux  avant  ou  après  pneumo¬ 
thorax  (C.  Forlanini,  Ann.  de  l’inst.,  t.  III, 
n®®  I  et  2,  janv.-fév.). 

,  Du  point  de  vue  doctrinal,  la  tomograplüe  peut 
modifier  notre  conception  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire.  En  effet,  dit  Roger  Rénaux,  elle  montre 
que  tout  malade  en  activité  bacillaire  présente 
une  ou  plusieius  cavernes,  que  tout  ancien  bacil¬ 
laire  présente  des  traces  de  cavernes  ou  de  no¬ 
dules  anciens  calcifiés,  que  tout  malade  non  ba¬ 
cillaire  est  un  pseudo-tuberculeux.  Les  coupes 
antérieures  montrent  plus  de  cavernes  que  les 
postérieures.  La  tubercidose  pulmonaire  n’est-elle 
pas  qu’un  phénomène  de  Koch  intrapulmonaire  ? 
[Soc.  de  méd.  de  Paris,  26  nov.  1938.) 

Nombreux  .sont  donc  les  problèmes  que  peut 
permettre  de  soulever  la  tomographie,  méthode, 
incontestablement  supérieure  à  la  téléradiogra¬ 
phie  et  particulièrement  précieuse  pour  le  dépis¬ 
tage  des  cavernes  et  la  précision  de  leur  localisa¬ 
tion.  Son  champ  d’exploration  semble  devoir 
s’élargir  encore  dans  l’avenir,  à  mesure  que  sa 
teclmiqire  sé  perfectioimera.  C’est  ce  que  montre 
la  thèse  récente  de  Gilbert  Marchadier,  qui  cons¬ 
titue  ime  mise  ati  point  claire  et  complète  delà 
question  {Thèse  de  Paris,  1939,  Maloine,  éditeur). 


III.  —  MÉTHODES  THÉRAPEUTIQUES 
A.  —  Pneumothorax  artificiel. 

J.  Troisier,  M,  Bariéty  et  M»®  D.  Kohler  ont 
entrepris  V étude  expérimentale  de  la  pression  intra¬ 
pleurale.  Dans  quatre  notes  présentées  à  la 
Société  de  biologie,  ils  ont  montré  les  variations 
de  la  pression  intraplemale  sous  l’action  de  dif¬ 
férentes  catégories  d’agents  pharmacodjma- 
miques.  Les  sympathomimétiques  (adrénaline  et 
éphédrine)  provoquent  une  élévation  de  la  pres¬ 
sion  intrapleurale  en  même  temps  qu’une  dimi¬ 
nution  de  l’ampHtude  de  ses  oscfllations.  Ces 
phénomènes  peuvent  être  rapportés  à  un  méca_ 
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iiisme  purement  pulmonaire.  Ils  sont  supprimés 
par  l’administration  préalable  de  sympatholy- 
tiques  (Soc.  de  bioL,  24  juin).  Les  poisons  nico- 
tiniques  produisent  tme  diminution  importante 
de  la  pression  intrapleurale.  Les  mécanismes  mis 
en  jeu  sont  complexes  et  font  inter\'enir  des 
processus  d’ordre  circulatoire  général,  vasculaire 
local  et  musculaire  intrinsèque  (bronchiques 
notamment)  (Soc.  de  biol.,  juü.).  Les  sympa- 
tholÿtiques  naturels  et  de  synthèse  ne  se  com¬ 
portent  pas  d’une  façon  univoque.  Les  différences 
observées  tiennent  à  l’action  particulière  que 
chacun  d’eux,  en  pjlus  de  l’action  sympatholy- 
tique  proprement  dite,  exerce  sur  les  divers  fac¬ 
teurs  du  phénomène,  augmentation  inspiratoire 
du  vide  pleural,  rétraction  pulmonaire  (Soc.  de 
biol.,  8  juil.).  Les  para.sympathomimétiques  ont 
une  action  différente  selon  la  dose  enqdoyée  :  des 
doses  suffisamment  élevées  d’ésérine,  d’acétyl¬ 
choline  et  de  pilocarpiue  entraînent  une  dimi¬ 
nution  souvent  considérable  de  la  2n'ession  intra¬ 
pleurale  ;  des  do.ses  faibles  prbx'oquent,  au  con¬ 
traire,  une  augmentation  (Soc.  de  biol.,  4  nov.). 

Le  pneumothorax  doit  être  /yn'cocc  ci  prccoce- 
nicnt  efficace.  Il  doit  être  réalisé  toutes  les  fois 
qu’il  est  réalisable,  mais  c'est  dans  les  premiers 
mois  que  l’avenir  du  malade  .se  décide.  Or,  très 
souvent,  le  collaijsus  se  heurte  à  l’existence  de 
brides  adhérentieUes  et  à  l’irrétractilité  du  moi¬ 
gnon.  La  section  de  brides  n’est  efficace  que  si  eUe 
est  réalisée  dans  les  jDremiers  mois.  La  chrysothé¬ 
rapie  intrapleurale  provoque,  parfois,  la  rétrac- 
tihté  pulmoniire  et  rend  la  .section  secondaire 
facile  et  efficace.  La  conjugaison  de  ces  deux 
méthodes  a  jrennis  de  doubler  le  nombre  des 
pneumothorax  efficaces  (Léon  Kindberg,  Soc. 
méd.  des  hôp.,  12  mai,  et  Presse  mcd.,  n»  54  ; 
Boissonnet,  Thèse  de  Paris,  1938,  Amette,  édit.  ; 
M.  Bateau,  Legrand,  édit.). 

Signalons  enfin  l’intéressant  travail  de  A. 
Sakka  sur  le  pneumothorax  thérapeutique  au  cours 
de  la  grossesse  (Soc.  de  la  tuh.,  10  juin)  à  propos 
de  deux  femmes  attemtes  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  qui,  jDorteuses  de  pneumothorax  miUatéral, 
ont  f)u  chacime  mener  à  bien  trois  grossesses 
relativement  rapprochées.  Les  enfants  sont  tous 
vivants  et  bien  portants.  Ces  observations  vien¬ 
nent  à  l’appui  de  l’opmion  de  Rist  pour  lequel 
le  pronostic,  en  général  si  sévère,  de  la  maternité 
chez  lés  tuberculeuses  ayant  des  lésions  actives, 
a  été  complètement  modifié  par  la  coUapsothé- 
rapie  [Rev.  de  la  tuberculose,  no  8).  , 

B.  —  Pneumothorax  extrapleural. 

Le  pneumothorax  extrapleural  consiste  à  col- 
laber  des  lésions  pulmonaires  en  décollant  le 


poumon  entre  le  fascia  endothoracique  et  -  la 
plèvre  pariétale,  et  à  entretenir  la  cavité  amsi 
créée  jDar  des  insufflations  répétées  d'air  ou 
d’huile.  Vaucher,  Weiss,  Piffert  et  Ulrrig  ont 
pubhé,  cette  année,  le  résultat  de  sept  interven¬ 
tions.  Ils  estiment  que  les  indications  en  sont  des 
lésions  locaUsées  au  sommet,  récentes,  ulcéreuses 
ou  non,  avec  cavernes  jjas  trop  considérables  et 
à  coque  souple.  Il  est  encore  trop  tôt  pour  prévoir 
l’avenir  de  la  méthode,  mais  les  résultats  en  sont, 
en  général,  bons  [Soc.  de  méd.  de  Strasbourg  et 
du  Bas-Rhin). 

Les  épanchements  obtenus  en  emplo3'ant  cette 
méthode  sont  d’autant  plus  rares  que  l’interven¬ 
tion  est  plus  jrrécoce,  que  le  malade  est  mieux 
suivi.  La  pression  dans  la  poche  doit  être  cons¬ 
tamment  mamtenue  légèrement  négative  ;  les 
ponctions  et  lavages  doivent  être  renouvelés  et 
rigoureusement  a.septique.s.  Amsi  on  évitera  la 
purulence  et  la  symphy.se  de  la  poche  [Soc.  de 
la  tub.,  12  nov.  1938). 

Ouant  au  pnciunolhorax  extrapleural  médical,  ü 
reste  discuté.  J.-Ph.  Lelong  et  Palhes  iusistent 
surtout  sur  des  mcoiivénients  et  ses  dangers. 
E.  Coulaud  et  Lécuyer  concluent  qu’il  n’a 
jîas  encore  fait  ses  preuves  d’efficacité  et  d’inno¬ 
cuité.  Marner  pense  qu’ime  simple  ponction  au 
trocart  ne  doit  pas  donner  des  résultats  suffisants 
dans  tous  les  cas  [Soc.  de  la  tub.,  ii  mars  et 
13  mai). 

C.  —  Phrénicectomie 
et  phréno-alcoolisation. 

La  phrénicectomie  reste  une  intervention  très 
discutée  et  de  nombreux  auteius  cherchent 
à  préciser  ses  hidications.  Roux  et  Leclerc 
ajjportent  une  statistique  de  1 7  cas  avec  6  guéri¬ 
sons  et  4  améUorations  ;  Maurer  estime  à  50  p.  100 
le  nombre  des  résultats  heureux.  Beaucoup  pensent 
que  les  résultats  parfaits  sont  rares  [Soc.  de  la 
tub.,  10  déc,  1938).  Thibault  a  observé  50  p.  100 
de  résultats  immédiatement  favorables  et  38  p.  100 
de  résultats  utües  au  bout  de  cinq  ans.  L’effica¬ 
cité  lui  en  paraît  fréquente,  mais  l’insuffisance 
dangereuse  (Soc.  de  la  tub.,  14  janv.).  Au  con¬ 
traire,  à  lamême séance,  W.  JuUlen,  àaxiBla. Revue 
de  la  tuberculose  de  décembre  1938,  et  Lardanchet 
essayent  de  réagir  contre  le  discrédit  où  tombe 
cette  intervention  qui,  parfois,  est  seule  à  pouvoir 
être  apphquée,  et  qui  gagne  à  être  précédée  d’une 
phréno-alcoohsation.  Cordey  et  Jestaz  montrent 
même  que  les  indications  en  sont  moins  étroites 
qu’on  a  voulu  les  faire  '  (Soc.  de  la  tub., 
Il  mars). 

Dans  le  mode  d’action  de  cette  intervention,  les 
actions  sympathiques  ont  certainement  un  rôle 
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considérable,  écrivent  Demarest,  Devos  et  Van- 
decasteele,  et  peut-être,  un  joiu-,  ne  pratiquera- 
t-on  que  la  section  des  filets  S5rnipathiques  du 
phrénique  (Rev.  cLe  la'tuh.,  n»  6,  juin). 

Pour  Poix  et  Dreyfus-fie  Foyer,  non  seulement 
la  succession  de  la  thoracoplastie  à  la  phréni- 
cectomiene  doit  plus  être  vue  que  lorsque,  malgré 
des  indications  judicieusement  posées,  l’exérèse 
du  phrénique  a  été  ineffipace,  mais  la  phrénicec- 
tomie  peut  compléter  une  thoracoplastie  partielle 
en  économisant  des  résections  complémentaires 
de  côtes  inférieures  ou  être  associée  à  une  tho¬ 
racoplastie  d’indication  pleurale  insuffisante  pour 
obtenir  un  affaissement  du  bas-fond  pleiual 
(Presse  mêd.,  no  52,  lor  juU.). 

D.  —  Thoracoplastie. 

Le  tannage  du  périoste  retarde  la  régénération 
costale  et  permet  d’obtenir  de  bonnes  thoracoplas- 
ties  électives  de  détente.  Feuret,  fioubat  et 
Magendie  montrent  que  le  formol  est  irritant, 
peut  fixer  les  vaisseaux  et  les  nerfs,  peut  donner 
des  hémorragies  secondaires  ou  des  réveils  infec¬ 
tieux.  fie  tannin  en  solution  hydro-alcooUque 
à  20  p.  100  a  été  employé  par  eux  après  les  tra¬ 
vaux  expérimentaux  de  Magendie.  Il  n’est  pas 
toxique,  est  bien  toléré  par  les  tissus  et  détermine 
seulement  un  écoulement  séro-hématique  abon¬ 
dant.  Il  empêche  la  régénération  costale  pendant 
deux  à  trois  mois,  permettant  d’espacer  les  temps 
suivant  les  réactions  du  tuberculeux,  fie  coUap- 
süs  est  plus  complet,  parce  que  produit  lentement, 
et  sans  brutaUté  dangereuse,  parce  que  progres¬ 
sif.  fi’affaissement  est  plus  électif  parce  qu’il  est 
obtenu  avec  une  résection  minime  (Soc.  de  méd. 
de  Bordeaux,  2  déc.  1938  ;  Acad,  de  méd.,  7  fév. 
1939;  Gaz.  des  sc.  méd.  de  Bordeaux,  11°  41,  9  oct. 
1938,  et  Reii.  de  la  tub.,  n°  2,  fév.  1939). 

Dans  les  formes  aiguës  évolutives  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire,  on  ne  peut  envisager  que  des 
interventions  réalisant  un  traumatisme  minime 
et  de  mécanisme  analogue  au  pneumothorax. 
S.  Canova  a  utilisé  la,  thoracoplastie  antéro¬ 
latérale  élastique  avec  de  bons  résultats  (Ann. 
dell’Instit.  C.  Forlanini,  n°  3,  mars  1938). 

E-  —  Apicolyse  extrafasciale. 

L’apîcolyse  extrafasciale  préconisée  par  Semb, 
^  1935.  conquis  la  faveur  de  beaucoup  de  chi¬ 
rurgiens,  surtout  en  pays  anglo-saxons.  En 
France,  Iselin  en  est  un  protagoniste  ;  Maurer, 
au  contraire,  lui  préfère  la  thoracoplastie  simple. 
A.  Bonniot  et  J.  fiatteille  (Revue  de  la  tuber¬ 
culose,  n»  5,  mai)  publient  le  résultat  de  leur 


expérience  persomieUe  :  cette  intervention  n’est 
ni  plus  grave  ni  plus  choquante  qu’une  thoraco¬ 
plastie  supérietue  banale  et  ne  saurait  trou¬ 
ver  dans  l’état  général,  l’extension  ou  la  bilaté¬ 
ralité  des  lésions,  aucune  contre-indication  qui 
,  lui  soit  propre,  fies  lésions  tout  à  fait  apicales, 
les  cavernes  très  internes,  les  très  grandes  géodes 
du  sommet  semblent  être  ses  indications  ma¬ 
jeures.  De  Rougemont  et  Trocmé  insistent  sur  la 
facilité  relative  de  cette  méthode  et  l’absence 
de  complications  graves  (Sac.  méd.  des  hôp.  de 
Lyon,  20  juin).  Dreyfus-fie  Foyer,  J.  Chene- 
bault  et  Garcia  Bengoglua  attribuent  leurs  bons 
résultats  à  la  limitation  de  l’intervention  devant 
certaines  difficultés  et  au  choix  des  lésions  trai¬ 
tées  :  lésions  stabiUsées  et  peu  sécrétantes, 
cavernes  peu  volumineuses,  assez  hautes,  éloi¬ 
gnées  du  médiastin,  en  plein  parenchyme  ou  près 
de  la  paroi  externe  (Presse  méd.,  n°  64,  12  août). 
R.  Monod  en  a  modifié  la  technique  ;  ü  désarti¬ 
cule  complètement  la  première  côte  et  pratique 
une  apicolyse  sous-fasciale,  et,  chaque  fols  que 
c’est  possible,  étend  la  résection  aux  cinq  pre¬ 
mières  côtes  (Acad,  de  chir.,  §  juil.). 

Ceux  de  nos  lecteurs  qui  veulent  saisir  l’impor¬ 
tance  et  la  complexité  du  sujet  et  se  rendre 
compte  des  résultats  de  ces  méthodes  nouvelles, 
qu’il  s’agisse  du  pneumothorax  extraplemal  ou 
de  l’apicolyse  extrafasciale  de  Semb,  complé¬ 
mentaire  de  la  thoracoplastie,  feront  bien  de  se 
reporter  au  récent  et  important  travail  de  Robert 
Monod  et  Max  Pourestier  (Soc.  dé  la  tuberculose, 
10  juin  1939,  et  JfÆüwe  de  la  tuberculose,  n»  8),  où 
sont  remarquablement  discutées  les  techniques 
et  les  indications  respectives  de  ces  méthodes 
en  même  temps  que  sont  précisés  les  caractères 
anatomiques  de  l’espace  décoUable  interpleuro- 
fascial  et  du  complexe  ligamenteux  et  nerveux 
qui  constitue  l’appareil  suspensetu  '  de  l’apex. 
Sur  56  thoracoplasties,  complétées  par  une  apico¬ 
lyse,  faites  dans  une  période  de  dix-huit  mois, 
les  ùuteurs  n’ont  eu  que  5  décès  et  51  guérisons 
opératoires,  dont  24  avec  guérison  immédiatement' 
complète,  13  améliorations  et  9  aggravations. 
Ils  n’ont  eu  que  i  décès  sur  17  malades  opérés 
en  sanatorium  et  porteurs  de  lésions  bien  stabi¬ 
lisées  en  regard  de  4  morts  sur  les  malades  opérés 
à  l’hôpital,  fies  indications  de  ces  importantes 
opérations  restent  difficiles  à  fixer  et  on  lira  avec 
intérêt  le  mémoire  de  Bonniot,  fiatreUle  et  Rauch 
sur  20  thoracoplasties  avec  apicolyse  de  Semb, 
qui  complète  celui  auquel  nous  avons  fait  allu¬ 
sion  (Revue  de  la  tuberculose,  n"  8)  ;  il  rapporte  des 
cas  très  divers,  les  uns  avec  ndications  normales 
(5  guérisons  sur  9  cas),  les  autres  avec  indications 
«  de  désespoir  »  sur  des  malades  très  atteints  avec 
2  guérisons,  4  améliorations  etj  décès. 
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TUBERCULOSE  ET  GUERRE 

E.  RIST 

Iv’état  de  guerre  favorise  l’extension  et 
l’aggravation  de  l’endémie  tuberculeuse,  non 
seulement  dans  les  pays  belligérants,  mais 
même  dans  les  pays  neutres  que  le  boulever¬ 
sement  économique  créé  par  le  conflit,  les  ri¬ 
gueurs  du  blocus,  l’appauvrissement  en  den¬ 
rées  de  première  nécessité  dû  aux  destructions 
de  navires  rnarchands  et  aux  entraves  de  toute 
sorte  apportées  aux  échanges  et  à  la  circulation 
des  biens  par  terre  et  par  mer  affectent  profon¬ 
dément.  Un  graphique  établi  par  M.  Moine, 
statisticien  du  Comité  national  de  défense 
contre  la  tuberculose,  et  qu’on  trouvera  repro¬ 
duit  dans  l’ouvrage  de  M.  Étienne  Bernard, 
intitulé  Tuberatlose  et  Médecine  sociale  {i),  et 
dans  la  deitxième  édition  de  mon  petit  livre, 
La  Tuberculose  (2),  montre  qu’en  France,  en 
Grande-Bretagne,  en  Italie,  en  Belgique,  aux 
États-Unis,  en  Allemagne,  mais  aussi  en  Suisse, 
en  Hollande,  au  Danemark,  la  courbe  de  la 
mortalité  tuberculeuse,  qui  s’abaisse  d’une 
façon  remarquable  depuis  1900  jusqu’à  nos 
jours,  a  subi,  de  1915  à  1918,  une  ascension 
presque  verticale  et  très  significative  pour  re¬ 
prendre,  à  partir  de  la  paix,  sa  marche  décli¬ 
nante.  D’augmentation  de  la  mortalité  et,  par 
conséquent,  de  la  morbidité  tuberculeuse,  at¬ 
teint  donc  les  populations  civiles  tout  autant 
que  les  armées.  Il  est  même  certain  que  celles- 
ci  paient  à  la  tuberculose  un  moins  lourd  tribut 
que  ceUes-là. 

La  leçon  déplorablement  éloquente  donnée  à 
ce  propos  —  et  à  bien  d’autres  encore  —  par  la 
guerredeiqiq-igiS  ne  doit  pas  être  perdue.  ÉUe 
nous  a  surpris,  il  y  a  vingt-cinq  ans,  alors  que  la 
phtisiologie  moderne  était  dans  l’enfance,  et 
que  nous  étions  mal  préparés  à  la  recevoir  et  à 
la  comprendre.  Nous  serions  gravement  cou¬ 
pables  de  n’en  pas  faire  notre  profit  dès  le  dé¬ 
but  de  la  guerre  actuelle,  et  de  ne  pas  chercher 
délibérément  à  éviter  qu’une  pareUle  aggrava¬ 
tion  de  l’endémie  tuberculeuse  ne  se  repro¬ 
duise  cette  fois-ci..  J’ose  dire,  cependant,  que 
ce.  ne  sera  pas  facile  et  qu’un  effort  organisé 

(1)  Masson  et  C*»,  1938. 

(2)  Armand  Colin,  1939  (2'  édition). 
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cohérent,  clairvoyant  et  persévérant,  poursuivi 
avec  une  grande  énergie  dans  des  conditions 
singulièrement  adverses,  sera  indispensable. 

Les  causes  susceptibles  de  favoriser  la  diffu¬ 
sion  de  l’endémie  tuberculeuse  au  cours  de  la 
guerre  actuelle  sont  nombreuses.  L’une  des 
plus  graves  est  sans  aucun  doute  l’évacuation 
rapide  et  massive  de  populations  urbaines  et 
rurales  et  leur  transplantation  dans  des  ré¬ 
gions  insuffisamment  préparées  et  organisées 
pour  les  héberger.  Les  départs  ont  été  si  préci¬ 
pités  qu’un  triage  discriminant  les  malades  et 
les  bien  portants  n’a  pu  être  fait  et  qu’il  en  est 
résulté  une  promiscuité  rendant  les  contagions 
inévitables.  Cette  promiscuité,  commencée 
dans  les  trains  d’évacuation  encombrés,  s’est 
poursuivie  dans  les  centres  d’hébergement,  où 
les  malades  sont  restés  au  contact  des  bien  por¬ 
tants  dans  des  locaux  surpeuplés,  couchant 
côte  à  côte  sur  la  paille,  rassemblés  au  hasard 
dans  des  logements  précaires,  obligés  de  vivre 
dans  une  insalubrité  et  un  inconfort  auxquels 
on  n’a  pu  remédier  que  peu  à  peu  et  trop  sou¬ 
vent  incomplètement. 

Il  y  a  là  un  problème  d’une  extrême  gravité 
et  d’une  grande  complexité.  Il  ne  peut  être 
résolu  que  par  une  utilisation  rationnelle 
—  j’ajouterai  volontiers  intensive  —  d’un  per- 
,  sonnel  spécialisé  dans  la  prophylaxie  anti¬ 
tuberculeuse.  Ce  personnel  existe.  Nous  avons 
aujourd’hui  ce  que  nous  n’avions  pas  en  1914, 
des  médecins  phtisiologues  et  des  infirmières 
visiteuses  habitués  par  la  pratique  du  dis¬ 
pensaire  à  dépister  la  tuberculose,  à  en  orga¬ 
niser  la  prophylaxie  à  domicile.  Nous  avons 
des  Offices  départementaux  d’ Hygiène  sociale, 
disposant  de  moyens  d’assistance  et  de  place¬ 
ment.  Nous  avons  aussi  des  Caisses  d’ Assu¬ 
rances  sociales,  dont  quelques-unes,  comme  la 
Caisse  interdépartementale  de  Seine  et  Seine- 
et-Oise,  ont  parfaitement  compris  le  rôle  de 
prévention  qui  leur  incombe. 

Ce  personnel  compétent,  par  son  travail  de 
plus  en  plus  coordonné,  est  parvenu  à  diminuer 
dans  une  proportion  trop  peu  connue  du  public, 
et  parfois  méconnue  par  le  corps  médical  lui- 
même,  l’incidence  'de  la  morbidité  et  de  la  mor¬ 
talité  tuberculeuse  en  France.  La  diminution 
durant  le  dernier  quart  de  siècle  avoisine 
50  p.  100.  Dans  des  pays  plus  favorisés  que  lé 
nôtre  —  et,  il  faut  le  dire,  plus  précocement  et 
plus  méthodiquement  armés  pour  la  lutte  — 
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comme  le  Danemark  ou  la  HoUande,  eUe  est  de 
75  p.  100. 

Mais  la  guerre  actuelle  s’est  ouverte  dans  des 
'conditions  si  inattendues  et,  pour  une  part  au 
moins,  si  imprévisibles,  que  nos  organisations 
antituberculeuses  se  sont  trouvées  aux  prises 
avec  de  graves  difficultés  de  fonctionnement. 
Da  mobilisation  les  a  privées  d'tme  notable 
partie  de  leur  persoimel  médical  ;  un  grand 
nombre  d’infirmières  visiteuses  ont  cru  devoir 
répondre  à  l’appel  des  Sociétés  de  Croix-Rouge 
ou  s’engager  dans  des  forinations  sanitaires 
militaires  soit  dans  la  zone  des  armées,  soit  à 
l'intérieur.  Or  on  ne  forme  pas  en  quelques 
semaines  des  visiteuses  de  tuberculose  efficaces, 
encore  moins  des  phtisiologues  compétents.  Ét, 
d’autre  part,  le  personnel  médico-social  resté 
sur  place  risque  d’être  débordé  par  sa  tâche 
de  prospection,  de  prophylaxie  et  d’assistance 
au  sein  des  populations  transplantées,  dont  il 
ignore  tout  le  passé  morbide. 

Des  facilités  de  placement  en  préventorium 
et  en  sanatorium  ont  été  brusquement  limitées 
par  la  réquisition  de  nombreux  étabhssements. 
Da  mise  à  l’abri  des  enfants  menacés  de  conta¬ 
gion,  l’isolement  des  adultes  contagieux  souf¬ 
frent  donc  des  délais  et  des  retards  qui  nuisent 
à  la  prophylaxie.  Et  je  ne  parle  pas  des  coin- 
plications  administratives,  que  l’état  de  guerre 
n’est  pas  fait  pour  amoindrir. 

Il  y  a,  et  ce  n’est  pas  le  moins  préoccupant, 
le  côté  thérapeutique  du  problème.  Depuis 
l’avènement,  la  diffusion  et  le  perfectionne¬ 
ment  constants  de  la  coUapsothérapie,  la  pers¬ 
pective  pronostique  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  avait  été  transformée  de  fond  en  comble, 
Da  guérison  complète  de  phtisies  ulcéreuses, 
jadis  invariablement  mortelles,  était  devenue 
une  occurrence  banale.  Ea  curabilité  des  tuber¬ 
culoses  traitées  le  plus  près  possible  de  leur 
début  pouvait  être  tenue  pour  quasi  assurée. 
Ces  dernières  années,  surtout,  la  coUapsothé¬ 
rapie  sous  ses  diverses  modalités,  avait  cessé 
d’être  tenue  par  les  malades,  par  le  public  et 
même  par  nombre  de  médecins,  poiu.  un  épou¬ 
vantail.  EUe  était  acceptée  avec  une  confiance 
grandissante,  que  justifiaient  les  succès.  Qu’on 
se  figure  l’mquiétude,  le  désarroi  du  tubercu¬ 
leux,  pour  qui  l’entretien  réguUer  de  son  pneu¬ 
mothorax  représente  le  salut,  qui  le  sait,  qui  â 
éprouvé  le  bienfait  de  cette  thérapeutique,  et 
qui,  brusquement,  du  fait  de  la  guerre,  est 


obligé  de  se  réfugier  dans  un  lieu  oh  aucun 
médecin  ne  connaît  la  technique  du  pneumo¬ 
thorax  et  n’en  possède  l’appareillage  !  Des  ma¬ 
lades  dispersés  au  hasard,  les  phtisiologues 
mobilisés  aux  armées,  et  voilà  replongés  dans 
la  maladie  de  nombreux  tuberculeux  en  voie 
de  guérison.  Des  voilà  de  nouveau  contagieux, 
alors  que,  depuis  plusieurs  mois,  ils  n’expecto¬ 
raient  plus  de  bacilles.  De  nombre  des  conta¬ 
minations  tuberculeuses  risque  fort  d’être 
accru  par  ces  interruptions  de  traitement. 

Mais,  dans  la  genèse  des  cas  nouveaux  de 
tuberculose  manifeste,  la  contagion  n’est  pas 
tout.  EUe  joue  surtout  pour  les  enfants,  les 
adolescents  et  les  jeunes  adultes.  EUe  joue  dans 
de  moindres  proportions  pour  les  adultes  dans 
la  force  de  l’âge.  Chez  ceux-ci,  ce  sont  surtout 
les  réveüs  de  tuberculoses  anciennes,  demeu¬ 
rées  jusque-là  occultes  et  inactives,  qu’ü  faut 
redouter.  Ils  sont  dus  aux  fléchissements  de 
l’aUergie  déterminés  par  divers  facteurs,  parmi 
lesquels  le  surmenage  physique,  la  sous-aü- 
mentation,  les  peines  et  les  anxiétés  morales 
tiennent  une  grande  place.  Or  l’état  de  guerre 
accentue  d’une  manière  considérable  le  rôle  de 
ces  facteurs. 

De  surmenage  physique  est  imposé  par  la 
force  des  choses,  pour  l’intérêt  supérieur  de  la 
Défense  nationale,  aux  ouvriers  des  iridustries 
très  variées  qui  collaborent  aux  fabrications 
de  guerre.  Ces  ouvriers  forment,  à  l’intérieur  du 
pays,  une  armée  de  plus  de  deux  millions 
d’hommes  et  de  femmes.  Ea  journée  de  travail, 
est  portée  normalement  à  dix  heures  et  l’irnpé- 
rieuse  nécessité  oblige  parfois  à  dépasser  ce 
chiffre.  Il  n’est  pas  question  de  loisirs  ni  de  tra¬ 
vail  au  ralenti,  quand  le  salut  de  la  patrie  est 
la  loi  suprême.  E’immense  majorité  des  ou¬ 
vriers  français  l’a,  d’ailleurs,  parfaitement 
compris  et  accepte  d’un  cœur  loyal  le  sacrifice 
qui  lui  est  demandé.  Quelques  ménagements 
que  prenne  à  leur  égard  la  sollicitude  de  l’Ar¬ 
mement  et  des  dirigeants  de  l’industrie  privée, 
le  surmenage  est  inévitable  :  à  la  longue,  sur 
les  santés  insuffisamment  robustes,  ü  produira 
ses  effets,  s’additionnant  à  ceux  de  là  trans¬ 
plantation,  comme  à  ceux  de  la  précarité  et 
de  l’encombrement  des  logements  hâtivement 
construits  et  aménagés.  Tel  centre  usinier,  qui 
occupait  2  000  ouvriers,  doit  brusquement  en 
occuper  35  000.  Cela  donne  une  idée  de  l’am¬ 
pleur  du  problème. 
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I/a  sous-alimentation  n’existe  pas  à  l’heure 
actuelle.  Mais  qui  donc  oserait  affirmer  qu’elle 
n’interviendra  pas  un  jour,  si,  la  guerre  se  pro¬ 
longeant,  le  prix  de  la  vie  augmente,  les  salaires 
deviennent  insuffisants  ?  Au  Danemark,  pen¬ 
dant  la  précédente  guerre,  la  recrudescence  de 
la  tuberculose  a  été  due  presque  entièrement, 
comme  l’a  montré  Knud  Faber,  à  la  restric¬ 
tion  des  produits  alimentaires.  Pour  obtenir  le 
charbon  et  les  autres  matières  premières  indis¬ 
pensables  à  la  vie  de  leur  pays,  les  Danois 
ont  dû  se  priver  des  produits  de  l’industrie  lai¬ 
tière  et  de  l’élevage  qui  constituaient  leur 
tmique  monnaie  d’échange  :  d’où  misère  phy¬ 
siologique  et  accroissement  de  la  tuberculose. 

Quant  aux  préoccupations  d’ordre  moral,  au 
chagrin,  à  l’inquiétude  anxieuse  et  prolongée, 
il  n’est  pas  besoin  d’insister.  Da  guerre  les 
multiplie,  et  l’effort  que  chacun  sait  s’imposer 
de  faire  contre  mauvaise  fortune  bon  cœur  et 
d’affronter  le  malheur  sans  faiblir  les  rend  plus 
intenses.  Des  peines  silencieuses  sont  les  plus 
dévorantes.  Ce  que  Daennec  disait  des  «  pas¬ 
sions  tristes  »  et  de  leur  influence  sur  le  déclen¬ 
chement  de  la  tuberculose  prend  tout  son  sens 
lorsqu’une  si  violente  et  si  grave  épreuve 
atteint  toute  une  nation. 

Nous  devons  donc  nous  attendre  à  tm  retour 
offensif  de  la  tuberculose  en  France.  Ce  n’est 
pas  le  moment,  pour  notre  pays,  de  se  démunir 
des  meilleurs  o^ivriers  qu’il  possède  pour  lut¬ 
ter  contre  cette  maladie.  Da  plupart  de  nos 
phtisiologues  expérimentés  sont  mobilisés  et 
font  défaut  à  la  population  civile,  à  l’heure  où 
celle-ci  en  a  le  plus  grand  besoin.  Il  faut,  avant 
tout,  remédier  à  cette  situation. 

Non,  certes,  qne  l’Armée  puisse  se  passer 
de  phtisiologues.  Bien  loin  de  là.  Et  l’on  doit 
même  regretter  qu’elle  n’utilise  pas  au  maxi¬ 
mum  ceux  qu’elle  possède  dans  le  Corps  de 
santé  militaire  permanent  —  où  il  en  est 
d’excellents,  pleins  d’expérience  et  de  juge¬ 
ment,  —  et  dans  le  cadre  des  médecins  de  com¬ 
plément.  Aux  conseils  de  réforme,  en  particu¬ 
lier,  ils  ne  sont  pas  admis  encore  à  jouer  le 
rôle  prépondérant  et  décisif  qui  devrait  être 
le  leur.  Et,  déjà,  l’on  voit  affluer  aux  consulta¬ 
tions  de  dispensaire  et  d’hôpital  les  militaires 
bien  portants,  indûment  réformés  parce  que 
l’examen  radiologique  de  leur  thorax  a  été 
interprété  sans  compétence.  Des  sommets  voi¬ 
lés  et  les  hües  chargés  sont  invoqués,  comme 
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dans  la  précédente  guerre,  pour  justifier  les 
décisions  prises  évidemment  sans  que  le  phti¬ 
siologue  ait  été  consulté  ou  sans  que  son  avis 
ait  été  suivi.  Il  y  a  là  un  abus,  dont  les  consé¬ 
quences  risquent  d’être  redoutables. 

Mais  si  l’Armée  faisait  rendre  à  ses  phtisio¬ 
logues  tout  le  service  dont  ils  sont  capables  et 
qu’ils  ne  demandent  qu’à  donner,  elle  pourrait, 
d’autant  plus  facilement,  en  restituer  à  la  po¬ 
pulation  civile  un  bon  nombre,  qui,  actuelle¬ 
ment,  sont  employés  à  toute  autre  chose  qu’au 
travail  pour  lequel  leur  expérience  et  leur  com¬ 
pétence  les  qualifient.  Il  y  a  une  juste  mesure  à 
observer,  un  équilibre  à  établir  et  à  maintenir. 
Il  ne  devrait  plus  être  possible  qu’un  médecin 
phtisiologue  fût  détourné  du  dépistage,  du  dia¬ 
gnostic  et  du  traitement  des  tuberculeux  soit 
aux  Armées,  soit  dans  les  usines  d’armement, 
soit  dans  la  population  civile.  Il  faut  mettre 
chacun  à  sa  place.  A  cette  condition  seulement, 
nous  serons  en  mesure  de  combattre  avec 
quelques  chances  de  succès  la  menace  que  la 
tuberculose  fait  peser  sur  nous,  à  la  faveur  de 
la  guerre.  Des  plans  les  mieux  étudiés,  les 
organisations  de  lutte  les  plus  rationnelles  et 
les  plus  ingénieuses,  resteront  inutilement  sur 
le  papier,  si  le  personnel  spécialisé  qui  est  seul 
capable  de  leur  donner  la  vie  et  de  les  rendre 
efficaces  demeure  dispersé,  stérilisé  èt  insaisisT 
sable. 


L’ORIGINE  AÉaOGÈNE 
DE  LA  TUBERCULOSE 
UNE  NOUVELLE  TECHNIQUE 
EXPÉRIMENTALE 

le  professeur  Jean  TROISIER 

Rien  n’est  plus  frappant  que  l’opposition 
quasi  unanime  des  cliniciens,  pédiatres  en 
tête,  contre  certains  expérimentateurs,  sur 
la  question  de  la  genèse  des  lésions  tubercu¬ 
leuses  ganglio-pulmonaires  de  l’enfant. 

Depuis  que  Parrot  a  montré  formellement 
(1875)  qu’à  l’autopsie  des  jeunes  enfants  on 
trouvait  simultanément  une  lésion  pulmo¬ 
naire  initiale  accompagnée  de  lésions  satellites 
des  ganglions  trachéo-bronchiques,  la  plu¬ 
part  des  médecins  ont  pensé  que  ces  lésions  de 
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tuberculose  primaire,  souvent  isolées,  ne  pou¬ 
vaient  être  que  d’origine  aérienne.  En  France, 
la  thèse  célèbre  de  Kuss  aboutit  aux  mêmes 
conclusions  ;  à  l’étranger,  les  travaux  des 
anatomo-pathologistes  tels  que  Ghon,  con¬ 
firment  l’exactitude  de  la  «  loi  de  Parrot  ». 

Seule,  la  dénomination  des  lésions  chan¬ 
geait  suivant  les  pays  :  en  France,  «  chancre 
d’inoculation  »  avec  ganglions  satellites  ré¬ 
gionaux  ;  en  pays  germaniques,  «  complexe 
primaire  gangüo-pulmonaire  ». 

A  l’opposé  des  cliniciens,  beaucoup  d’expé¬ 
rimentateurs  aboutirent  à  rejeter  la  thèse 
aérogène.  En  effet,  les  expériences  de  tuber- 
culis’ation  par  infection  aérogène  ne  révèlent 
pour  ainsi  dire  jamais  que  des  lésions  diffuses, 
ne  rappelant  pas  la  lésion  limitée  du  chancre 
humain.  E’infection  aérogèné  par  pulvérisa¬ 
tion  de  crachats  ou  de  culture  était  même 
accusée  de  provoquer  simultanément,  par 
déglutition,  une  infection  digestive.  Tout 
au  plus  pouvait-on  accepter  comme  infec¬ 
tions  aérogènes  exclusives  celles  provoquées 
par  les  injections  sanglantes  à  la  seringue,  à 
travers  la  trachée,  ou  encore  celles  provoquées 
par  l’inoculation  à  la  sonde  dans  la  trachée 
ou  les  bronches  (Calmette  et  Guérin). 

Il  paraissait  donc  nécessaire,  du  point  de 
vue  expérimental,  de  tourner  artificiellement 
les  défenses  naturelles  des  premières  voies 
respiratoires  en  injectant  directement  le 
bacille  dans  l’appareil  trachéo-bronchique. 
Cette  technique  seule  permettait  de  provo¬ 
quer  une  infection  pulmonaire  aérogène  pure. 
Or,  quand  on  y  réussissait,  ces  lésions,  diffuses 
et  suraiguës,  ne  rappelaient  en  rien  les  lésions 
décrites  chez  l’enfant  par  Parrot.  On  arrivait 
donc  à  conclure  que  les  lésions  primaires 
infantiles  ne  pouvaient  pas  être  d’origine 
aérienne.  Et  comme  Chauveau  avait  sura¬ 
bondamment  démontré  l’origine  intestinale 
expérimentale  de  la  tubercrdose  chez  les  bovi¬ 
dés,  Calmette  s’essaya  à  faire  accepter  la 
même  origine  aux  médecins  pour  la  tuber¬ 
culose  ganglio-pulmonaire  de  l’enfant. 


Je  me  suis  cependant  demandé  si  l’idée 
chère  aux  cliniciens  de  l’infection  aérogène 
comme  cause  de  tuberculose  primaire  ganglio- 


pulmonaire  ne  pourrait  pas  être  démontrée 
expérimentalement  d’une  façon  nouvelle. 

Pour  ce  faire,  nous  avons  pensé  qu’ü  y 
avait  lieu  tout  d’abord  d’écarter  radicale¬ 
ment  toutes  les  techniques  qui  avaient  été 
utilisées  antérieurement.  Elles  n’avaient  sü 
ni  créer  des  lésions  identiques  aux  lésions 
humaines,  ni  rappeler  en  quoi  que  ce  soit  le 
mode  vraisemblable  de  la  contamination 
interhumaine  (i). 

Nous  avons  pensé  qu’il  serait  intéressant 
d’employer,  pour  l’étude  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  un  procédé  expérimental  ana¬ 
logue  à  celui  que  les  auteurs  anglais  Eaidlaw 
et  Andrews  ont  utüisé  pour  propager  le  virus 
grippal  de  furet  à  furet.  Ces  savants  ont 
montré,  en  effet,  les  avantages  incontestables 
de  l’instillation  nasale  de  virus  combinée  à 
l’anesthésie  générale.  Cette  technique  rappelle 
dans  une  mesure  certaine  celle  de  F.  Neufeld 
et  Helga  Kuhn  dans  leurs  expériences  sur 
les  souris,  surtout  pour  les  pneumocoques. 

Par  une  série  d’expériences  préalables, 
étabhes  surtout  sur  les  souris,  nous  avons 
d’abord  vu  que  l’instillation  nasale  d’une 
gouttelette  de  culture  de  bacilles  de  Koch, 
sous  anesthésie  à  éther,  était  suivie  dans  les 
trois  minutes  de  l’arrivée  des  bacilles  acido¬ 
résistants  dans  la  cavité  de  l’alvéole.  Deux 
minutes  après,  soit  cinq  minutes  après  que  la 
fine  gouttelette  de  culture  eut  été  déposée  à 
l’orifice  d’une  narine,  une  partie  de  ces  bacüles 
était  phagocytée  par  la  cellule  mônocytaire 
alvéolaire  avant  toute  arrivée  de  polynu¬ 
cléaires  (2). 

Nous  avions  donc  la  preuve  que,  pendant  le 
sommeil,  on  pouvait  infecter  directement  et 
immédiatement  les  alvéoles  pulmonaires,  rien 
qu’en  déposant  un  nombre  Hmité  de  germes  à 
l’orifice  des  narines.  Ce  mode  opératoire  se 
révélait  aussi  actif  que  l’infection  directe 
intratrachéale,  par  la  seringue  ou  par  la 
sonde.  Comme  contre-épreuves,  nous  pou¬ 
vions  opposer  la  faible  proportion  (33  p.  100 
au  heu  de  près  de  81  p.  100)  des  souris  infec- 

(1)  Armand-Delille,  par  injection  directe  dans  le  paren¬ 
chyme  pulmonaire  à  travers  la  paroi  thoracique  de  dose 
infinitésimale  de  bacilles  tuberculeux,  a  reproduit  le 
complexe  primaire. 

(2)  Cette  notion  de  la  rapidité  de  l’arrivée  des  bacilles 
depuis  le  nez  jusqu’aux  alvéoles  n’a  pas  été  étudiée 
dans  les  recherches  expérimentales  remarquables  de 
F.  Xeufeld  et  Helga  Kuhn  (1935). 
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tées  dans  leurs  alvéoles  lorsqu’elles  n’étaient 
pas  anesthésiées  ;  nous  avions  également  les 
pourcentages  très  médiocres  (22  p.  100)  des 
souris  traitées  par  l’anesthésie  locale  seule 
des  premières  voies  respiratoires  ;  mêmes 
résultats  médiocres  avec  l’anesthésie  générale 
lorsque  celle-ci  est  incomplète  et  que  le  cobaye 
conserve  ses  réflexes  sternutatoires  et  trachéo- 
laryngés  (i)  ;  memes  résultats  incorriplets 
avec  le  sommeil  naturel  de  jeunes  chats  nou- 
veau-nés. 


En  possession  d’une  méthode  permettant 
l’arrivée  immédiate  des  bactéries  au  niveau 
des  alvéoles  pulmonaires,  il  nous  restait  à 
essayer  la  reproduction  expérimentale  de  la 
tuberculose  primaire  de  l’enfant  sur  un  ani¬ 
mal  de  choix.  Nous  nous  sommes  adressé  au 
singe,  dont  la  sensibihté  bien  connue  à  l’infec¬ 
tion  tuberculeuse  nous  assurait  de  sa  récepti¬ 
vité. 

Nous  avons  vérifié  tout  d’abord  que  le 
singe  anesthésié  (2)  se  comportait  comme 
la  souris  et  le  rat,  et  que  le  simple  dépôt  d’une 
émulsion  aqueuse  de  bacilles  tuberculeux  au 
niveau  d’une  narine  était  suivi  rapidement 
de  l’arrivée  des  bacilles  dans  la  cavité  alvéo¬ 
laire. 

C’est  ainsi  que  le  callitriche  n°  9  recevait 
sous  anesthésie  au  somnifène  (par  voie  vei¬ 
neuse)  une  émulsion  de  oS'',o5  de  B.  C.  G, 
dans  les  narines,  le  26  décembre  1936.  Profi¬ 
tant  de  l’anesthésie  on  incise  aseptiquement 
un  espace  intercostal  sur  3  centimètres  en 
créant  progressivement  un  pneumothorax  par¬ 
faitement  toléré.  Avec  une  pince,  on  amène 
entre  les  lèvres  de  la  plaie  la  base  du  lobe  infé¬ 
rieur  gauche  qu’on  résèque  aux  ciseaux 
(8  millimètres  X  ■  4  millimètres  environ). 
Sutures  du  moignon  au  catgut,  de  la  paroi 
à  la  soie.  Guérison  ÿer  primam.  Sur  le  frag- 

(1)  F.  Neufeld  et  Helga  Kuhn  se  sont  essayés  sur  le 
cobaye  à  produire,  avec  une  technique  similaire,  la  tuber¬ 
culisation  expérimentale  aérogène.  Sur  dix  expériences, 
ils  ont  obtenu  trois  fois  une  tuberculose  généralisée  (foie, 
rate  et  poumons)  ne  permettant  pas  d’accepter  une 
pathogénie  purement  aérogène. 

(2)  Pour  les  singes,  nous  avons  écarté  l’anesthésie 
par  les  voies  respiratoires.  Nous  avons  surtout  utilisé 
le  somnifène  Roche  par  voie  veineuse  à  raison  de  o",25 
par  kilogramme,  par  babouin. 


ment  de  poumon  prélevé  environ  vingt  mi¬ 
nutes  après  le  dépôt  de  B.  C.  G.  dans  les  narines, 
on  trouve  sur  frottis  quelques  bacilles  acido¬ 
résistants  typiques. 

Depuis  1936,  nous  avons  mis  à  profit  cette 
technique  d^infection  aérogène  sous  anesthésie 
générale  sur  le  singe  et  même  sur  le  cobaye. 
Nous  en  avons  étudié  les  diverses  modalités, 
suivant  les  doses,  suivant  l’état  de  prémuni¬ 
tion.  Nous  voulons  seulement  aujourd’hui 
publier  quelques  expériences  choisies  parmi 
les  plus  caractéristiques. 

Voici  tout  d’abord  le  protocole  d’ime  expé¬ 
rience  type  qui  nous  a  donné  plein  succès,  sur 
six  babouins  sur  sept. 

Babouin  545,  çf,  pbîds  :  4'‘e,90o. 

12  octobre  1938  : 

15  heures  :  oer,oi  de  pantopon  ; 

15  h.  30  :  i«r_22  de  somnifène  Roche  intraveineux  ; 

16  h.  30  :  Instillation  dans  la  narine  gauche  de 
o“5r,oooi  de  bacille  bovin  (souche  Hetuskerke), 
culture  du  20  septembre  1938,  sous  le  volume  de 
o'=“,4  de  sérum  physiologique.  L'anesthésie  générale 
était  complète,  avec  abolition  des  réflexes  des  pre¬ 
mières  voies  respiratoires. 

Par  la  suite,  aucun  incident  pathobgique  notable. 

8  novembre  1938  : 

L' animal  est  sacrifié  ep  pleine  santé. 

Intégrité  du  poumon  droit. 

Le  poumon  gauche  présente  exclusivement  des 
lésions  du  lobe  moyen  gauche.  Sur  la  face  interne  se 
voient,  juxtaposés,  deux  chancres  d'inoculation 
t3q)ique  sur  un  parenchyme  par  ailleurs  sain.  Quelques 
granulations  sur  la  face  externe  du  ipême  lobe  nioyen. 
Bacilles  acido-résistants  sur  frottis  du  chancre. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  droits  sont  nor- 

A  gauche,  ganglions  latéro-brpnchiques  voluini- 
neux,  en  forme  de  poire,  succulent  à  la  coupe.  Bacilles. 
acidoTrésistants  sur  frottis.  GangUons  intertrachép- 
bronchiques  volumineux  avec  plusieurs  nodules 
caséeux.  Bacilles  acido-résistants  sur  frottis. 

Foie  d'aspect  normal.  Rate  :  aspect  granuleux, 
avec  un  seul  tubercule  à  la  limite  de  la  visibilité. 
Deux  cobayes  inoculés  dans  les  muscles  de  la  patte 
avec  la  rate,  sacrifiés  le  trentième  jour,  présentent  à 
l’autopsie  des  ganglions  inguinaux  et  sous-lombaires 
en  partie  caséifiés.  Bacilles  acido-résistants  aux 
frottis. 

L'examen  histologique  du  «  chancre  »  montre  une 
alvéohté  exsudative  avec  multiplication  des  cellules 
monocytaires,  plus  ou  moins  désintégrées,  réalisant 
de  l'alvéoUte  sub-nécrotique.  Dans  ces  lésions  jeunes, 
on  note  souvent  un  infiltrat  de  leucoc3rtes  polynu- 
clées  ;  au  pourtour  de  la  lésion,  on  relève,  avec  la 
technique  de  Mallory,  des  foyers  d'alvéolite  fibri- 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  montrent  une 
réaction  épithélioïde  typique  avec  im  début  de  né- 
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crose  aciclophile  moiiocelluluire  et  une  inCltnition  de 
polynucléaires  neutrophiles. 

Cette  expérience  montre  donc  qu’au  bout 
de  vingt-huit  jours  on  peut  réaliser  avec  cette 
technique  (anesthésie  générale  et  instillation 
nasale)  un  complexe  ganglio-pulmonaire  t}-- 
pique  identique,  à  celui  de  l’enfant.  Chancre 
d’inoculation  et  adénopathie  similaire  régio¬ 
nale  fourmillent  de  bacilles  tuberculeux. 

Nous  ferons  remarquer  que  les  lésions  pul¬ 
monaires  siègent  du  même  côté  que  la  narine 
instillée.  C’est  pour  nous  une  règle  qui  souffre, 
néanmoins,  quelques  exceptions. 

Nous  insistons  également  sur  la  localisa¬ 
tion  à  la  partie  moyenne  du  poumon.  En  règle 
générale,  comme  chez  l’enfant,  le  chancre 
siège  dans  les  lobes  inférieurs  ou  moyens. 
Nous  avons  cependant  observé  une  fois  un 
chancre  du  lobe  supérieur  droit  avec  une  adé¬ 
nopathie  latéro-trachéale  droite  exclusive. 

On  peut  observer,  plus  rarement,  des 
chancres  bilatéraux,  un  lobe  moyen  d’un  côté, 
un  lobe  inférieur  de  l’autre  avec  des  adéno¬ 
pathies-  bilatérales. 


Cette  expérience  ne  nous  révèle  pas  ce  qui 
se  passe  dans  le  parenchyme  pulmonaire 
pendant  les  premières  semaines  de  l’infection 
entre  l’inoculation  et  le  sacrifice  de  l’animal. 
E’expérience  suivante  va  nous  éclairer  sur  les 
premiers  stades  réels  de  l’infection  tubercu¬ 
leuse  primaire  du  poumon  chez  le  singe  (i). 

Un  calUtriche ■  (n»  33),  qui  avait  résisté  six  mois 
avant  à  l’inoculation  intraveineuse  de  Sp.  liæmo- 
philus  (2)  faite  le  30  avril  1936,  reçoit,  le  3  novembre 
1936,  3  centigrammes  et  demi  de  B.  C.  G.(osr,o35) 
par  voie  nasale,  sous  anesthésie  intraveineuse  au 
so:nnifène.  L'animal  est  sacrifié  le  septième  jour 
{10  novembre  1936).  L'autopsie  révèle  vme  série  de 
lésions  localisées  des  poumons  :  le  lobe  supérieur 
gauche  est  le  siège  en  entier  d’une  hépatisation  rouge. 
Les  lobes  inférieurs  présentent  quelques  foyers  isolés 
d’hépatisation  rouge.  Du  côté  droit,  le  lobe  supérieur 
s’avère  congestif,  les  lobes  inférieurs  montrent 

(1)  Parallèlement,  nous  avons  étudié  sur  un,  lot  de 
souris  l’évolution  des  lésions  pneumoniques  tubercu¬ 
leuses  provoquées  par  le  B.  C.  G.  introduit  sous  narcose 
dans  les  narines.  En  deux  mois,  la  régression  des  lésions 
d’alvéolite  est  quasi  complète  ;  il  ne  subsiste  que  quelques 
nodules  péri-bronchiques. 

(2)  In.iNTROisiER,  avec  la  collaboration  de  J.  Siffeh- 
LEN,  Spirochœta  h  amophihts,  «■  Ann.  Pasteur»,  t.  LVIII, 
n- 3.  p.  233- 


quelques  petits  foyers  rougcfitres  d’atélectasie.  I.es 
ganglions  trachéo-1»ronchiqucs  sont  normaux.  Bien 
à  signaler  dans  les  autres  viscères. 

Les  frottis  montrent  immédiatement  des  bacilles 
acido-résistants  assez  nombreux  dans  la  lobite  supé¬ 
rieure  gauche  ;  par  contre,  les  foyers  de  la  base  droite 
ne  décèlent  que  de  rares  baeilles.  Ailleurs,  les  frottis 
restent  négatifs.  Aucun  germe  de  sortie. 

D’autre  part,  un  frottis  des  ganglions  trachéo- 
bronchiques  montre  trois  bacilles  aeido-résistants 
typiques. 

L’histologie  vient  confirmer  la  nature  pneumonique 
des  lésions  pulmonaires,  en  révélant  une  alvéolite 
diffuse,  œdémateuse,  parfois  hémorragique  et  sur¬ 
tout  catarrhale  avec  desquamation  intracavitaire 
des  cellules  alvéolaires,  phagocytant  parfois  des 
bacilles  acido-résistants.  Ces  K.sions,  massives  dans 
le  lobe  supérieur  gauche,  sont  moins  accusées  à  la 
base  gauche.  A  droite,  les  coupes  ne  montrent  qu’un 
certain  tassement  des  alvéoles,  du  type  atélectasique. 

Les  coupes  du  ganglion  trachéo-bronchique  mon¬ 
trent  un  tissu  .subnormal,  avec  deux  bacilles  acido¬ 
résistants  libres  et  un  bacille  de  Koch  phagocyté 
par  une  cellule  monoc)'taire  (protocole  2.605). 

Cette  expérience  vient  compléter  la  précé¬ 
dente  et  nous  montre  le  stade  initial,  pneu¬ 
monique-  en  foyers,  de  l’infection  aérogène 
tuberculeuse.  E’emploi  d’une  culture  récente 
(du  douzième  jour)  d’un  bacille  bovin  atténué 
(B.  C.  G.),  mais  à  dose  très  élevée  (08^,035), 
a-  permis  de  créer  une  véritable  lobite,  ana¬ 
logue  à  la  lobite  pneumococcique  du  point  de 
vue  macroscopique,  et  quelques  foyers  isolés 
d’hépatisation  rouge,  sans  que  le  pneumo¬ 
coque  ait  eu  à  intervenir.  Cette  expérience 
montre  également  la  précocité  relative  de 
l’envahissement  ganglionnaire  par  le  bacille 
tuberculeux,  puisqu’ au  septième  jour  celui-ci 
est  nettement  décelable  sur  frottis  et  sur  coupe. 

Ainsi  donc,  l’infection  pulmonaire  tubercu¬ 
leuse  peut  être  réalisée  chez  le  singe  endormi 
en  instillant  simplement  une  culture  de  bacilles 
de  Koch  dans  une  des  narines.  Cette  infection 
aérogène  est  immédiate.  Elle  est  suivie  aussi¬ 
tôt  d’une  phagocytose  des  microbes  par  les 
cellules  de  l’alvéole  pulmonaire  avant  toute 
diapédèse  de  polynucléaires.  Un  processus 
réactionnel  de  typé  pneumonique  se  développe 
les  jours  suivants,  accompagné  d’une  infesta¬ 
tion  des  ganghons  trachéo-bronchiques.  Ce 
n’est  qu’un  à  deux  mois  plus  tard  que  nous 
avons  pu  reconnaître,  en  sacrifiant  l’animal 
en  pleine  santé,  un  complexe  primaire  gan¬ 
glio-pulmonaire  nettement  constitué. 

Ces  expériences  soulignent  une  fois  de  plus 
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l’importance  des  lésions  pulmonaires  à  carac¬ 
tère  pneumonique  dans  la  tuberculose,  ainsi 
que  Bezançon  et  Braun,  Rist  l’ont  décrit. 
Elles  montrent  que  ces  lésions  pneumoniques 
d’alvéolite  catarrhale  monocytaire  précèdent 
de  quelques  semaines  la  lésion  dite  de  «  chancre 
d’inoculation  »  avec  son  alvéohte  caséogène. 
Cette  lésion  qu’en  clinique  humaine  on  se  doit 
de  déclarer  comme  le  meilleur  test  des  «  lésions 
primaires  »  est  donc  déjà  en  retard  sur  les 
manifestations  de  «  l’infection  primaire  ». 
C’est  déjà  une  lésion  d’évolution  tuberculeuse. 
Nous  devons  relever  également  la  précocité 
de  l’infection  ganglionnaire,  bien  avant  que 
l’on  puisse  déceler  des  lésions  macro.scopiques. 

Ces  expériences  remettent  enfin  en  honneur 
la  voie  aérogène  dans  le  déterminisme  des 
lé.sions  primaires  de  la  tuberculose.  Elles 
ajoutent  aux  notions  classiques  un  fait  nou¬ 
veau,  celui  du  rôle  nosogène  du  sommeil, 
artificiel  ou  naturel.  Ne  sait-on  pas  la  fré¬ 
quence  relative  des  abcès  du  poumon  consé¬ 
cutifs  aux  interventions  sur  les  premières  voies 
respiratoires  après  anesthésie  générale? 

Nos  expériences  accorderaient  une  valeur 
nosogène  du  même  ordre  au  sommeil  naturel 
dans  le  déterminisme  des  lésions  primaires 
de  la  tuberculose  pulmonaire  humaine.  Ee 
bébé  dormant,  bercé  dans  les  bras  d’une  mère 
phtisique,  ne  serait  que  plus  gravement  et 
plus  facilement  contaminé.  Qui  sait  si  l’infec¬ 
tion  primaire  de  l’homme  jetme  anergique, 
s’endormant  aux  côtés  d’une  compagne  tuber¬ 
culeuse,  ne  revêtirait  pas  parfois  le  même 
mécanisme  ?  En  un  mot,  ü  faut,  dans  la 
pathogénie  aérogène  de  la  tuberculose,  tenir 
grand  compte  de  la  diminution  et  même  de  la 
suppression  temporaire  des  réflexes  des  pre¬ 
mières  voies  respiratoires  permettant  au  maté¬ 
riel  infectant  de  gagner  sans  encombré  les 
alvéoles  eux-mêmes.  > 


Cette  triple  série  d’expériences  sur  les  ani¬ 
maux  nous  permet  d’apporter  à  ce  travail  une 
triple  conclusion  ; 

1°  E’iustülation  nasale  de  culture  de  ba- 
cflles  tuberculeux  sous  anesthésie  générale 
provoque,  en  quelques  minutes,  l’arrivée  des 
microbes  dans  les  alvéoles  pulmonaires  ; 

2“  E’infection  pulmonaire  provoquée  par 
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l’arrivée  des  bacilles  détermine,  les  joms  sui¬ 
vants,  une  réaction  ptdmonaire  du  type  pneu¬ 
monique.  D’autre  part,  l’infection  a  déjà 
gagné  les  ganglions  trachéo-bronchiques  ; 

•  3°  Un  à  deux  mois  après,  ou  peut  observer 
un  complexe  primaire  gangho-pulmonaire  ty¬ 
pique,  avec  dégénérescence  caséeuse  simulta¬ 
née  du  nodule  pulmonaire  et  du  ganglion 
trachéo-bronchique,  et  une  puUulation  des 
bacilles  acido-résistants  dans  «  le  chancre 
d’inoculation  ». 
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t.  CXXI,  n»  6.  p.  207). 


ACQUISITIONS  NOUVELLES 
SUR  LA  BACTÉRIOLOGIE 
DU  LUPUS  VULGAIRE 
TUBERCULEUX 

A.  SAENZ  et  G.  CANETTI 

D’intérêt  que  présente  l’étude  des  souches 
de  bacilles  tuberculeux  isolées  de  cas  de  «  lupus 
vulgaire  »  nous  paraît  grand. 

Des  constatations  déjà  anciennes  de  Grif¬ 
fith  et  de  la  Commission  royale  anglaise,  de 
Weber  et  Taute,  ainsi  que  celles  plus  récentes 
de  B.  Dange,  Kirchner,  Dedermann,  K.- A. 
Jensen  et  Frimodt-MôUer,  aboutissent  à  ce 
sujet  aux  mêmes  conclusions.  Contrairement  à 
ce  qu’a  observé  l’un  de  nous  en  pratiquant  le 
titrage  de  la  virulence  de  33  souches,  issues  de 
produits'  tuberculeux  tels  que  des  crachats, 
des  liquides  céphalo-rachidiens  et  des  urines 
où  nous  n’avons  pu  déceler  que  de  très  faibles 
différences  de  pouvoir,  pathogène  d’tme  souche 
à  l’autre,  les  écarts  de  virulence  relevés  entre  les 
différentes  souches  lupiques  sont  tellement 
importants  que  l’esprit  ne  peut  manquer  d’en 
être  particulièrement  frappé.  On  trouve  ainsi 
parmi  les  souches  lupiques  des  degrés  de  viru¬ 
lence  allant  depuis  la  virulence  standard 
présentée  par  les  souches  bacillaires  habituelles, 
jusqu’à  des  atténuations  si  profondes  que  les 
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effets  pathogènes,  chez  les  rongeurs  de  labo¬ 
ratoire,  en  sont  complètement  effacés.  En 
France,  des  recherches  analogues  furent  inau¬ 
gurées  en  1925,  par  E.  Burnet,  puis  reprises 
tout  dernièrement  par  Bloch  et  Ducour- 
tioux,  ainsi  cpre  par  Cernez,  Crampon  et 
Breton. 

Ees  recherches  que  nous  poursuivons  depuis 
deux  ans  nous  ont  jusqu’ici  permis  de  titrer 
la  virulence  de  31  souches  lupiques.  Elles 
furent  isolées  de  biopsies  provenant  de  malades 
des  services  de  MM.  Tzanck,  Pautrier  et  Cou- 
gerot,  que  nous  tenons  à  remercier  vivement  ici. 
Ces  malades,  âgés  de  quinze  à  soixante-dix  ans, 
comprenaient  21  femmes  et  4  hommes,  atteints 
de  lupus  vulgaris  évoluant  depuis  quelques 
mo'is  à  dix-huit  ans.  I.es  localisations  habi¬ 
tuelles  étaient  le  nez,  les  diverses  régions  de  la 
face,  le  cou  ou  les  oreilles. 

Sur  le  total  de  31  souches  étudiées,  6  seu¬ 
lement,  soit  19  p.  100,  présentaient  la  viru¬ 
lence  normale.  De  ces  6  souches,  4  ayant  poussé 
sur  milieu  à  l’œuf-asparagine  vert-malachite, 
entre  quinze  et  vingt  jours  après  l’ensemence¬ 
ment,  étaient  composées  de  colonies  d’aspect 
rugueux  et  sec,  à  bords  irréguliers,  légèrement 
pigmentées,  augmentant  rapidement  de  volume, 
ayant  donc  tous  les  caractères  des  bacilles 
tuberculeux  de  type  humain. 

Les  deux  autres  souches  contrastaient 
d’avec  les  premières  en  ce  qu’elles  s’étaient 
développées  très  tardivement,  sous  forme 
de  colonies  lisses,  extrêmement  petites,  brû¬ 
lantes,  humides,  à  contours  réguliers,  non 
pigmentées,  s’émulsionnant  parfaitement  dans 
l’eau  physiologique  et  donnant  sur  pomme  de 
terre  glycérinée  une  culture  maigre  et  dys- 
gonique  :  ces  deux  cultures  présentaient  donc 
tous  les  caractères  des  souches  de  bacilles 
tuberculeux  de  type  bovin. 

Dix  autres  souches  lupiques,  9  de  type 
humain  et  i  de  type  bovin,  se  montrèrent 
nettement  atténuées. 

Mais  le  fait  qui  nous  frappa  dès  le  commen¬ 
cement  de  nos  recherches  fut  la  mise  en  évi¬ 
dence  d’un  grand  nombre  de  souches,  non 
pas  seulement  atténuées,  mais  même  com¬ 
plètement  avirulentes  ;  15  des  31  souches 
lupiques  titrées  par  nous,  soit  48  p.  100,  Umi- 
taient  leurs  effets  pathogènes,  chez  le  cobaye, 
à  l’édification  d’un  petit  abcès,  tôt  ou  tard 
j-ésorbé  dans  la  plupart  des  cas,  et  surtout 


d’une  microadénopathie  satelHte,  caséeuse  ou 
non.  D’autre  part,  s’observait  une  sensibilisa¬ 
tion  notable  à  la  tuberculine  de  l’animal 
inoctdé,  se  traduisant  par  une  allergie  forte¬ 
ment  positive  persistant  pendant  de  longs 
mois  ou  même  pendant  toute  la  vie-  du  cobaye. 
De  pareilles  souches  n’ont  guère  été  décrites 
par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette 
question.  L’objet  de  cet  article  est  justement 
de  montrer  comment,  à  l’aide  d’une  techifique 
d’isolement  que  nous  avdns  mise  au  point  au 
cours  de  ce  travail,  en  se  basant  sur  l’inocula¬ 
tion  au  cobaye  et  la  recherche  de  l’allergie, 
on  peut  déceler  de  pareilles  souches,  prati¬ 
quement  aussi  avirulentes  pour  le  cobaye  que 
pour  le  lapin. 

Nous  décrirons  donc  successivement  : 

1°  Notre  technique  d’isolement  ; 

2°  Les  caractères  de  virulence  de  ces  souches  ; 

3°Les  propriétés  toxiques  de  leur  tubercuUne  ; 

4°  Enfin,  nous  envisagerons  succinctement 
le  mécanisme  d’atténuation  du  bacille  de  Koch 
dans  les  lésions  lupiques. 

I.  Technique  d’isolement.  —  La  biopsie, 
pratiquée  avec  les  soins  d’asepsie  habituels, 
est  broyée  dans  un  mortier  le  plus  rapidement 
possible  après  son  prélèvement,  diluée  en  3  ou 
4  centimètres  cubes  de  liquide  de  Sauton  au 
quart.  Un  tiers  en  est  réservé  à  la  culture 
directe,  sans  traitement  préalable,  sur  milieu 
à  l’œuf-asparagine-vert-malachite,  '  glycériné 
à  3  p.  100  ou  non  glycériné.  Le  reste  est  ino¬ 
culé,  à  parties  égales,  dans  la  cuisse  de  deux 
ou  trois  cobayes.  Il  sied  d’insister,  comme 
point  fondamental  de  technique,  sur  le  fait 
que  les  animaux  doivent  être  suivis  périodi¬ 
quement  —  tous  les  quinze  jours  —  quant 
à  leur  sensibilité  tubercuHnique  (i/io  de  tuber¬ 
culine  brute  au  i/io).  En  effet,  l’inoculation 
de  ces  souches  tout  à  fait  avirulentes  ne  déter¬ 
mine  chez  les  animaux  d’épreuve  qu’une  adé¬ 
nopathie  des  plus  minime,  qui  passerait 
certainement  inaperçue  sans  la  notion  d’une 
sensibilité  tuberculinique  devenue  positive. 
Une  fois  les  cobayes  inoculés  devenus  aller- , 
giques,  on  peut,  pour  hâter  l’isolement  de  la 
souche,  ou  bien  sacrifier  l’aifimal,  ou  bien  pré¬ 
lever  in  vivo  par  biopsie  —  en  observant  les 
■  précautions  d’asepsie  d’usage  —  les  ganglions 
satellites  du  point  d’inoculation.  Sinon,  on 
attend  que  l’allergie  soit  parvenue  à  son  acmé, 
ce  qui  demande  un  temps  variable. 
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En  inoculant  à  des  cobayes  des  doses  bacil¬ 
laires  massives  (i/io,  i  et  lo  milligrammes), 
provenant  du  premier  passage  sur  pomme  de 
terre  glycérinée  de  la  culture  sur  milieu  à 
l’œuf  venant  d’être  isolée,  et  en  tenant  compte, 
pour  l’estimation  des  effets  pathogènes  pro¬ 
duits,  des  résultats  de  l’autopsie  uniformément 
pratiquée  à  la  fin  du  troisième  mois,  on  n’ob¬ 
serva  toujours  —  le  fait  frappant  est  là  — 
qu’une  tuberculose  localisée  au  point  d’ino¬ 
culation  avec  ou  sans  abcès,  avec  ou  sans 
hypertrophie  et  caséification  .des  ganglions 
satellites.  Ainsi,  même  à  fortes  doses,  ces 
souches  ne  donnent  pas  de  lésions  macrosco¬ 
piques  sur  les  viscères. 

III.  .Caractères  de  la  tuberculine  de 
ces  souchss.  —  Malgré  leur  avirulence,  il 
s’agit  pourtant  bien  là  de  bacilles  tuberculeux 
des  mammifères,  car,  en  plus  des  caractères 
de  culture  de  ces  souches  toujours  du  type 
humain,  elles  dormèrent  toutes  une  tuber¬ 
culine  au  moins  aussi  active  que  celle  produite 
par  les  souches  de  virulence  normale. 

C’est  ce  que  nous  avons  démontré  tout 
dernièrement  en  préparant,  avec  nos  souches 
avirulentes  lupiques,  de  la  tuberculine  brute 
suivant  le  même  procédé  que  celui  habituelle¬ 
ment  employé  pour  la  préparation  de  la  tuber¬ 
culine  brute  de  l’Institut  Pasteur. 

En  comparant,  sur  des  cobayes  tubercu¬ 
leux,  les  effets  toxiques  des  tuberculines  issues 
de  13  souches  lupiques  à  ceux  d’un  échantillon- 
étalon  de  l’Institut  Pasteur,  nous  avons  cons¬ 
taté  que  7  d’entre  elles  présentaient  la  même 
activité  et  que  6  en  montraient  même  une 
plus  grande.  Ainsi,  bien  que  ces  souches  lu¬ 
piques  soient  pratiquement  avirulentes,  leur 
tuberculine  se  montre  tout  aussi  active  que 
celle  donnée  par  les  souches  de  bacilles  tuber¬ 
culeux  des  mammifères  de  virulence  stan¬ 
dard. 

IV.  Le  problème  de  l’atténuation  du 
bacille  de  Koch  dans  les  lésions  lupiques. 
—  La  constatation  de  souches  lupiques  tota¬ 
lement  avirulentes  pose  le  problème  de  l’at¬ 
ténuation  de  la  virulence  du  bacille  tuber¬ 
culeux  par  un  séjour  prolongé  dans  la  peau. 
A.-S.  Griffith  a  été  le  premier  auteur  à  en 
fournir  la  prenve,  en  suivant,  pendant  un  délai 
d’observation  de  treize  rhois  à  sept  ans  et  demi, 
5  cas  de  lupus  ;  il  put  ainsi  démontrer  que  des 
germes  pleinement  virulents,  obtenus  lors 


d’un  premier  isolement,  devenaient  par  le 
séjour  prolongé  dans  les  mêmes  lésions  lupiques 
plus  ou  moins  avirulents. 

On  a  admis  pendant  longtemps  que  le  con¬ 
tact  direct  des  bacilles  du  lupus  avec  des 
agents  extérieurs  tels  que  la  lumière  et 
l’oxygène  de  l’air,  ainsi  que  l’existence  de 
constantes  variations  d’ordre  thermique,  pour¬ 
raient  être  rendus  responsables  de  l’atténua¬ 
tion  de  la  virulence  des  bacilles  lupiques.  Mais 
cette  croyance  est  toujours  restée  du  domaine 
de  l’hypothèse,  et  aucune  preuve  d’ordre  expé¬ 
rimental  n’est  venue  la  confirmer. 

Pour'  Griffith,  l’atténuation  de  la  virulence 
des  souches  lupiques  est  due  à  une  interaction 
entre  les  bacilles  et  les  forces  défensives  de 
l’organisme  qui  les  héberge. 

A.  Boquet,  qui  a  tout  dernièrement  traité 
cette  question,  pense  que  cette  atténuation  de 
virulence  est  liée  à  l’intervention  continue, 
mais  d’intensité  variable  selon  les  individus  et 
le  siège  des  lésions,  de  facteurs  bio-chimiques 
locaux.  Les  processus  physiologiques  respon¬ 
sables  se  rapprocheraient,  toujours  d’après 
A.  Boquet,  «  des  processus  qui  président  in  vitro 
à  l’extinction  graduelle  des  propriétés  pathogènes 
des  bacilles,  par  exemple  dans  les  cultures  sur 
pomme  de  terre  hiliée  ». 

Comme  on  le  voit,  le  problème  est  encore 
loin  d’être  résolu. 

Conclusions.  —  Les  constatations  qui 
viennent  d’être  rapportées  peuvent  se  résumer 
ainsi  : 

On  peut,  en  partant  de  lésions  lupiques 
même  mutilantes  et  extensives,  isoler  des 
souches  de  bacilles  tuberculeux  des  mammi¬ 
fères  pratiquement  avirulentes  —  dont  les 
effets  pathogènes  peuvent,  par  exemple,  être 
'rapprochés  de  ceux  du  B.  C.  G.,  — mais  possé¬ 
dant  une  tuberculine  aussi  toxique  que  celle 
de  souches  pleinement  virulentes.  Dans  nos 
recherches,  le  pourcentage  de  pareilles  souches 
est  jusqu’à  présent  de  48  p.  100  (15  sur  31  iso¬ 
lées)  . 

Il  ressort  ensuite  que,  malgré  l’absence  d’un 
tableau  de  tubercrdose  généralisée  chez  le 
cobaye  inoculé,  on  n’a  pas  le  droit  de  conclure 
à  la  négativité  d’une  inoculation  de  produit 
lupique,  sans  avoir  auparavant  procédé  à 
l’ensemencement  des  ganglions  voisins  du  lieu 
d’inoculation,  chez  l’animal  d’épreuve.  Enfin, 
les  résultats  de  nos  recherches  apportent  de  la 
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façon  la  plus  formelle  la  preuve,  à  condition 
d’employer  ■  la  technique  ici  préconisée,  que 
l’isolement  des  souches  lupiques  est  aussi  ' 
simple  que  celui  de  bacilles  tuberculeux  à  par¬ 
tir  de  n’importe  quel  autre  produit  tubercu¬ 
leux.  Par  ces  constatations  se  trouve  défi¬ 
nitivement  ruinée  la  croyance  trop  longtemps 
propagée  de  la  difficulté  technique  à  mettre 
en  évidence  des  bacilles  de  Koch  dans  les  lésions 
lupiques. 

Enfin,  il  est  logique  de  penser —  étant  donnés 
les  résultats  obtenus  chez  les  lupiques  —  qu’en 
interrogeant  avec  cette  technique  particulière 
diverses  lésions  de  la  peau,  dont  l’étiologie 
tuberculeuse  n’a  pas  encore  fait  ses  preuves, 
on  peut  quelquefois  mettre  en  évidence  de 
semblables  souches  très  atténuées,  que  les 
méthodes  habituellement  employées  ont  laissé 
jusqu’ici  nécessairement  passer  inaperçues. 

[Institut  Pasteur.  Laboratoires  de  Recherches 
stir  la  Tuberculose.) 


TRAITEMENT 
D’UNE  SUPPURATION 
EXTRAPLEURALE 
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L’ASPIRATION  CONTINUE 
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Médecin-directeur  Médecin-assistant 

La  fréquence  et  la  gravité  des  complica¬ 
tions  pleurales  au  cours  du  pneumothorax 
thérapeutique  sont  moins  grandes  qu’autre- 
fois,  mais  certaines  formes  résistent  aux  trai¬ 
tements  médicaux  habituels.  Un  progrès 
important  fut  réalisé  par  l’aspiration  pleurale 
continue  ;  la  trompe  à  eau  permet  de  pousser 
progressivement  les  dépressions  pour  obtenir 
la  S5rmphyse  et  tarir  la  suppuration. 

Il  nous  a  été  donné  d’appliquer  ce  procédé 
à  une  suppuration  extrapleurale  avec  tm 
heiueux  résultat  ;  en  voici  l’observation,  qui 
sera  suivie  de  quelques  commentaires  sur  la 
teclmique  de  l’aspiration. 

G...  Jean,  actuellement  âgé  de  dix-sept  ans  (obser¬ 
vation  n°  752).La  maladie  a  débuté  en  1934,  ™ais  fut 


soignée  seulement  deux  ans  plus  tard.  En  présence 
d'une  importante  cavité  du  sommet  droit,  un  pneu¬ 
mothorax  est  tenté,  mais  en  vain  ;  l'existence  de 
lésions  plus  discrètes  à  l'apex  gauche  (fig.  i)  justifie 
la  création  d'un  pneumothorax  de  ce  côté.  Un  inté¬ 
ressant  résultant  contro-latéral  est  obtenu,  mais  les 


Importante  cavité  du  sommet  droit  ;  lésions  discrètes 
de  l’apex  gauche  (juin  1937)  (fig.  i). 


bacilles  persistent,  et  un  traitement  complémentaire 
s'impose. 

Un  pneumothorax  extrapleural  droit  est  eSectué 
par  le  Dr  Maurer  en  août  1938.  De  décollement  est 
excellent  ;  malheureusement,  un  épanchement  séro- 
hématique  apparaît  qui  se  complique  par  la  suite 
d'une  infection  à  staphylocoques  dorés,  sans  que  le 
bacille  de  Koch  soit  jamais  eu  cause.  Malgré  plusieurs 
lavages,  la  suppuration  persiste,  la  fièvre  reste  élevée 
et  l'apparition  d'œdèmes  et  de  purpura  atteste  la 
gravité  de  la  situation.  Une  «  extrapleurotomie  » 
est  pratiquée  vingt-cinq  jours  après  l'opération  et  elle 
produit  peu  à  peu  une  amélioration  générale'  et  locale 
à  laquelle  contribuent  des  lavages  réguliers  avec  des 
produits  divers,  vaccins  et  antiseptiques. 

En  mai  1939  (fig.  2,  film  no  i),  la  capacité  de  la 
poche  extrapleurale  est  passée  de  500  centimètres 
cubes  environ  à  35  centimètres  cubes,  mais  on  ne  peut 
gagner  davantage  :  ce  chiffre  se  maintient  constant 
aux  différents  remplissages  par  lipiodol,  le  taux  de  la 
suppuration  quotidienne  reste  de  20  centimètres 
cubes  et  les  staphylocoques  sont  toujours  aussi  nom¬ 
breux  ;  l'état  général  est  encore  déficient.  Il  faudrait 
donc  envisager  tme  thoracoplastie,  mais  cette  inter¬ 
vention,  dont  le  résultat  est  d'ailleurs  loin  d'être 
assuré,  porterait  au  moins  sur  8  côtes,  ce  qui  semble 
dépasser  la  résistance  d'un  malade  fragile,  dont  l'autre 
poumon  est  collabé  par  pneumothorax  ;  elle  ris¬ 
querait  aussi  de  mutiler  gravement  im  organisme  en 
voie  de  croissance. 

Aussi,  au  Ueu  de  collaber  chirurgicalement  la  paroi 
thoracique,  envisage-t-on  d'obtenir  la  disparition 
de  la  cavité  résiduelle  en  ramenant  la  plèvre  vers  la 
paroi.  A  cet  effet,  l'aspiration  extrapleurale  continue 
est  utilisée  le  9  juin  1939.  Une  reprise  d'évolution 
pulmonaire  ne  semblait  pas  probable,  malgré  que  la 
disparition  des  bacilles  de  Koch  ne  datait  que  de  cinq 


PARIS  MÉDICAL 


64 

qu'un  trajet  fistuleiix  de  8  centimètres  de  long,  qui 
disparaît  le  mois  suivant  ;  la  suppuration  est  alors 
tarie,  après  cinq  mois  d'aspiration  extrapleurale 
continue.  Parallèlement  à  l'extension  de  la  symphyse, 
on  assiste  à  la  réexpansion  d'un  parenchyme  piil- 
monaire  normal  et  les  homogénéisations  répétées  du 
liquide  de  lavage  gastrique,  efiectuées  en  l'absence  de 
toute  expectoration,  sont  constamment  négatives. 
Le  pnemnothorax  gauche  est  régulièrement  entretenu 
en  détente  (fig.  3). 

Cette  observation  permet  de  formuler  quel¬ 
ques  remarques  sur  la  teclmique  et  les  effets 
de  l’aspiration  continue. 

1°  Il  convient  tout  d’abord  de  régler  exacte¬ 
ment  le  régime  de  la  dépression  ;  l’aspiration 
sera  modérée  au  début  de  la  cure  pour  que 
l’on  puisse  apprécier  les  réactions  de  la  cavité 
suppurante  et  du  parenchyme  sous-jacent. 

Dans  ce  but,  nous  avons  employé  une  sou¬ 
pape  de  réglage  et  de  staUUsation,  inspirée 
de  l’appareillage  de  Canova  et  de  Jeanneret, 


Schéma  de  la  soupape  de  réglage  et  de  stabilisation  (fig.  4) . 

Sur  le  tube  de  caoutchouc  qui  met  en  communication 
la  trompe  à  eau  avec  le  flacon  B,  relié  à  la  plèvre,  est 
interposé  un  robinet  r  à  trois  voies,  permettant  le 
contrôle  de  la  dépression  pleurale  par  un  manomètre. 

Avant  ce  robinet  est  branchée  ime  soupape  A,  qui 
règle  et  stabilise  la  dépression.  Elle  comprend  un  flacon 
contenant  de  l’eau  dans  laquelle  plonge  un  tube  gradué 
en  centimètres  qui  communique  avec  l’extérieur. 

qui  s’interpose  entre  la  plèvre  et  la  trompe  à 
eau  (fig.  4).  Supposons  que,  dans  cet  appareil, 
le  tube  gradué,  comme  dans  le  dessin,  plonge 
de  8  centimètres,  l’air  extérieur  pénètre  dans 
le  flacon  A  lorsque  la  dépression  due  à  la 
trompe  atteint  —  g  ou  — 10  centimètres  ;  ainsi 
la  dépression  est  ramenée  à  8  dans  le  tube  de 


3-10  Février  ig4o. 

caoutchouc  qui  va  au  flacon  B.  Il  suffit  donc, 
pour  stabiliser  la  dépression  intrapleurale 
ou  extrapleurale,  d’enfoncer  dans  l’eau  le  tube 
gradué  d’un  nombre  de  centimètres  égal  au 
chiffre  de  dépression  désiré,  et  de  régler  le  débit 
de  la  trompe  de  façon  à  obtenir  le  courant 
minimum  de  bulles  ;  celui-ci  indique  que  l’on 
se  trouve  â  une  dépression  pleurale  légèrement 
supérieure  au  chiffre  voulu. 

Un  réglage  aussi  précis  ne  s’impose  plus  à  la 
fin  de  la  cure,  car  une  différence  de  quelques 
centimètres  en  plus  ou  en  moins  est  négligeable 
par  rapport  à  plusieurs  mètres  d’eau. 

De  contrôle  de  la  dépression  s’effectue  par 
branchement  d’un  manomètre  métallique,  à 
eau  ou  à  mercure,  en  série  sur  le  circuit  trompe 
à  eau-plèvre. 

2°  Considérons  maintenant  les  modifications 
du  liquide  de  suppuration  au  cours  du  traite¬ 
ment. 

D’aspect  du  liquide  et  les  examens  micro¬ 
scopiques  témoignent  d’une  transsudation 
séreuse  au  niveau  des  parois  et  d’une  extra¬ 
vasation  des  éléments  rouges  et  blancs,  tandis 
que  là  flore  microbienne  diminue.  Si  la  dépres¬ 
sion  est  exagérée,  le  liquide  devient  hémor¬ 
ragique  par  rupture  de  petits  capülaires. 
D’heureux  effet  de  l’élimination  des  produits 
toxiques  de  désintégration  se  traduit  par  une 
amélioration  des  signes  généraux. 

3°  L’étude  des  contours  et  de  la  capacité  de 
la  ' poche  s’effectue  par  l’injection  sous  écran 
de  lipiodol  lourd  à  travers  le  drain.  D’examen 
de  face  ne  suffit  pas,  puisque  les  récessus  qui 
se  branchent  sur  le  trajet  principal  peuvent 
affecter  toutes  les  positions  dans  l’espace. 

4°  La  conduite  de  V aspiration,  pour  être  à 
la  fois  efficace  et  sans  dangers,  doit  se  baser 
sur  ces  deux  éléments,  les  modifications  cyto¬ 
bactériologiques  du  liquide  et  la  régression  de 
la  poche,  tout  en  tenant  compte,  bien  entendu, 
de  l’aspect  du  poumon  et  des  examens  bacté¬ 
riologiques  de  l’expectoration. 

La  dépression  doit  amener  la  diminution 
lente  mais  sensible  de  la  poche  en  maintenant 
les  modifications  du  liquide  au  stade  de  la  trans¬ 
sudation  séreuse  avec  extravasation  des  leu¬ 
cocytes  et  des  hématies.  Il  convient  d’éviter 
également  une  symphyse  trop  rapide  en.  cas 
de  recessus  qui  risqueraient  de  s’isoler,  et  une 
dépression  trop  brutale  d’où  résulteraient  des 
hémorragies  macroscopiques.  On  pare  àu  pre- 
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niier  inconvénient  en  diminuant  provisoire¬ 
ment  l’intensité  de  la  dépression,  tandis  que 
le  malade  est  placé  dans  une  position  appro¬ 
priée  ;  dans  lé  second  cas,  il  faut  aussitôt 
réduire  fortement  l'aspiration,  puis,  après 
douze  ou  vingt-quatre  heures,  rechercher  le 
chiffre  optimum. 

Notons  que  le  chiffre  de  la  dépréssion  est 
d’autant  plus  élevé  que  la  poche  est  plus 
petite.  D’autre  part,  lorsque,  vers  la  fin  de 
la  cure,  seul  persiste  un  étroit  tunnel,  le  drain 
sera  placé  à  un  centimètre  environ  du  fond  et 
reculé  au  fur  et  à  mesure  devant  les  progrès  de 
la  symphyse. 

5°  L’aspiration  ne  suffit  pas  à  elle  seule 
pour  stériliser  l’épanchement.  Il  convient  de 
lui  associer  des  lavages  antiseptiques  quoti¬ 
diens  et  peu  abondants.  Ainsi,  les  parois  de  la 
poche  se  détergent  et  les  placards  fibrineux 
s’éliminent,  alors  que  la  perméabilité  du  drain 
est  régulièrement  contrôlée. 

L’aspiration  continue  est  un  procédé  thé¬ 
rapeutique  bien  réglé  qui  présente  un  grand 
intérêt.  Son  effet  peut  être  coniparé  à  celui 
d’une  ventouse  de  Bier  au  niveau  des  parois  de 
la  cavité  suppurante.  EUe  élimine  les  produits 
toxiques  de  désintégration,  tout  en  favorisant 
la  diminution  progressive,  puis  la  disparition 
de  la  poche  infectée  par  accolement  de  ses 
parois. 

Appliquée  jusqu’ici  aux  pleurésies  puru¬ 
lentes,  elle  nous  a  donné  satisfaction  dans  un 
cas  de  suppuration  extrapleurale.  Son  emploi 
serait  donc  indiqué  dans  le  traitement  de  cer¬ 
taines  cavités  artificielles  infectées,  quels  que 
soient  leur  siège  et  leur  origine. 
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UN  CAS  DE  TUBERCULOSE 
CONGÉNITALE 

J. -J.  QOURNAY  et  Marc  REQNARD 

Les  observations  indiscutables  de  transmis¬ 
sion  de  la  tuberculose  de  la  mère  à  l’enfant 
sont  exceptionnelles.  Nous  avons  eu  l’occasion 
d’en  observer  un  cas  à  l’hôpital  de  Montfer- 
meil.  il  a,  d’ailleurs,  fait  récemment  l’objet 
de  la  thèse  de  l’un  de  nous. 

Le  IJ  février  igjÇ),  M“'“  M...  S...,  âgée  de  vingt-cinq 
ans,  entre  dans  le  service  de  tuberculeux  de  l’hôpital 
de  MontfermeU  venant  du  sanatorium  de  Champrosay , 
où  elle  était  soignée  depids  le  5  septembre  1938.  Le 
début  de  la  maladie  remonte  à  juillet  1938,  il  coïncide 
avec  le  commencement  d’une  grossesse  (dernières 
règles  le  1“^  juillet  1938).  Un  pneumothorax  gauche  a 
été  créé  le  16  octobre  1938,  au  cours  d’une  pleurésie 
séro-fibrineuse  gauche. 

État  actuel.  —  Toux  avec  expectoration  abondante, 
laryngite  grave,  état  général  lamentable.  Clinique¬ 
ment  et  radiologiquement,  tableau  d'une  tuberculose 
ulcéro-c.aséeuse  du  sommet  droit  avec  épanchement 
de  moyenne  abondance  du  même  côté. 

Présence  de  nombreux  bacüles  de  Koch  dans  l’ex¬ 
pectoration. 

Le  24  février  içjç,  à  10  h.  30,  accouchement  natu¬ 
rel  prématuré  à  7  mois  et  demi  d’un  garçon  vivant 
pesant  i  800  grammes,  délivrance  naturelle  et  com¬ 
plète  pesant  330  granunes.  Le  placenta  est  macrosco¬ 
piquement  normal. 

A  14  heures,  décès. 

Le  27  février  içjç,  l'enfant,  dès  la  section  du  cordon, 
a  été  emmené  à  la  Maternité  et  isolé.  Température 
normale,  alimentation  au  lait  Oallia. 

Cuti-réaction  négative. 

Le  II  mars  igjg,  passe  au  service  d’enfants  ;  le 
poids,  qui  est  tombé  à  i  540  grammes,  est  revenu  a 
1 800  grammes  ;  l’examen  clinique  ne  révèle  rien 
d’anormal,  un  peu  de  conjonctivite  droite,  selles  très 
légèrement  verdâtres.  L’enfant  est  mis  au  babeurre. 

Courbe  de  poids  progressivement  croissante  qui 
atteint,  le  1 1  avril,  2  540  grammes. 
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ha  température,  jusqu'au  ii  avril,  où  elle  atteint 
380,2,  e.st  légèrement  irrégulière  ;  on  note  37“,9  le 
31  mars,  38°  le  7  avril. 

Le  20  avril  jpjç,  température  390,4  ;  l'enfant  egt 
dyspnéique.  A  l'auscultation,  on  trouve  au  soimnet 
droit  une  respiration  soufflante  avec  râles  sous-crépï- 
tants.  Sous  l'influence  du  traitement,  la  température 
baisse,  mais  devient  oscillante  et  évoluera  désormais 
jusqu'à  la  mort  entre  370,5  et  380,5, 

Le  3  mai  igjç,  cuti-réaction  positive.  . 

Le  6  mai  igjg,  le  poids  est  de  2  720  grammes,  il 
baissera  dans  les  jours  qui  suivent  et  régulièrement 
jusqu'à  la  mort. 


Le  8  mai  igsg,  apparition  de  vomissements  ali¬ 
mentaires  en  fusée. 

Le  JO  mai  Jgjg,  cuti-réaction  positive. 

Percuti-réaction  positive. 

Le  16  mai  içsg,  sradrome  ménin.gé  net,  vomisse¬ 
ments,  raideur  de  la  nuque,  tension  de  la  fontanelle. 

Le  J7  mai  Jgjg,  la  ponction  lombaire  montre  nn 
liquide  céphalo-rachidien  sanglant  dont  l'analyse 
n'a  pu  être  faîte. 

Le  23  mai  193g,  le  syndrome  méningé  s'accentue, 
la  cachexie  augmente,  le  poids  est  de  2  375  grammes, 
l'enfant  meurt.  ‘ 

Étude  radiologique  (Dr  M.  Pidon)  .  • — 

3  avril  ig3g,  léger  encombrement  bfliaire  bilatéral 
avec  esquisse  de  condensation  nodulaire  péri-hilaire. 

Le  5  avril  1939,  étalement  diffus  des  arborescences 


J-JO  Février  ig4o. 

avec,  de  place  eu  place,  apparition  de  tout  petits  no¬ 
dules  ;  la  transparence  pulmonaire  étant  assez  bonne. 

Le  ly  ef  le  22  avril  193g,  les  aspects  radiologiques 
des  deux  clichés  .sont  superposables  (fig.  i).  Dissémi¬ 
nation  miliaire  généralisée  sur  toute  l'étendue  des  deux 
champs  pulmonaires.  De  place  en  place,  apparition 
de  nodules  plus  importants. 

Anatomie  pathologique  (Dr  P.  Busser). 
i»  Intestin.  —  Dans  tous  les  mésos,  mais  plus  spéciale¬ 
ment  dans  celui  du  grêle  et  près  de  l'angle  üéo-cæcal, 
on  trouve  de  nombreux  gangUons  presque  juxtaposés, 
les  plus  gros  ayant  la  taille  d'un  petit  haricot  ;  en 
outre,  il  existe  par  endroits  un  véritable  semis  de 


granulations  miliaires.  I/mtestin  lui-même  ne  montre 

2°  Foie.  • —  Légèrement  augmenté  de  volume  à  sa 
surface,  quelques  granulations  sous-péritonéales;  en 
sectionnant  l'organe,  on  découvre  en  son  centre  un 
groupe  de  quatre  ou  cinq  nodtdes  juxtaposés  en  voie 
de  caséification  et  de  la  taille  d'une  petite  noisette- 

3“  Rate.  —  Nettement  plus  grosse  que  normale¬ 
ment,  truffée  de  tubercules  miliaires,  entourée  de  gra- 
niflations  plus  fines,  peu  de  chose  en  surface. 

4»  Poumons.  —  Dans  l'étendue  des  deux  champs 
pulmonaires,  sont  disséminées,  de  façon  à  peu  près 
uniforme,  d'innombrables  lésions  de  toutes  tailles  et 
à  tous  les  stades  évolutifs,  depuis  les  granulations 
miliaires  jusqu'aux  nodules  broncho-pneumonique.s 
caséifias, 
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5“  Cœur,  reins  et  survcnales  normaux.  —  lin 
résume,  le  maxhiiuiii  des  lésions  porte  sur  le  foie 
et  les  poumons.  11  faut  remarquer  cependant  que 
la  lésion  liépatique  centrale  caséifiée  paraît  plus 
massive  que  les  lésions  .disséminées  dans  les  poumons 
et  la  rate.  Au  niveau  du  tube  digestif,  l'atteinte  gan¬ 
glionnaire,  quoique  très  étendue,  semblé  indiquer  un 
stade  évolutif  plus  avancé. 

Examen  microscopioxje.  ■ —  Foie.  —  On  trouve 
dans  le  centre  de  l'organe  une  gomme  tuberculeuse^ 
très  volumineuse,  avec,  tout  autour,  des  follicules 
tuberculeux,  soit  isolés,  soit  confluents  en  nodules 
plus  petits  que  la  gomme  principale.  ■ 

Rate.  —  EUe  contient  de  très  nombreux  nodules 
caséifiés  avec,  dans  l'intervalle,  d'innombrables  folli" 
cules  tuberculeux. 

Poumons.  — Des  deux  côtés,  d'innombrables  foyers 
de  taille  variable',  souvent  caséifiés  eu  leur  centre  et 
tous  de  types  exsudatifs. 

Ganglions  mésentériques.  —  On  trouve  exception¬ 
nellement  des  lésions  folliculaires  jeunes.  Presque 
partout,  les  gaugHons  montrent  des  lésions  con¬ 
fluentes  et  caséifiées.  - 

Il  nous  faut  tout  d’abord  insister  sur  les 
conditions  de  l’isolement  réalisées.  Seule,  leur 
étude  serrée  peut  donner  à  l’observation  rap¬ 
portée  toute  sa  valeur  et  permettre  d’élimi¬ 
ner,  autant  que  faire  se  peut,  l’éventualité 
d’une  contamination  dans  les  premiers  jours 
de  la  vie. 

Dès  l’expulsion  et  la  section  du  cordon,  l’en¬ 
fant  a  été  transporté  à  la  Maternité,  où  il  a  été 
hospitalisé  du  24  février  au  ii  mars. 

Nous  avons  consulté  les  cahiers  de  rapports 
journaUers  de  la  Maternité  et  avons  noté  que, 
pendant  cette  période,  toutes  les  infirmières 
présentes  dans  le  service  se  portaient  Toien  et 
accomplissaient  réguHèrement  leurs  fonctions. 
Toutes  sont  encore  actuellement  connues  de 
nous  et  en  bonne  santé.  .  ■ 

Nous  nous  sommes  livrés  aux  mêmes  vérifi¬ 
cations  dans  le  service  d’enfants  dans  lequel  a 
séjourné  notre  malade  du  ii  mars  à  sa  mort. 
Dà,  encore,  l’étude  de  la  santé  du  personnel  ne 
nous  a  rien  révélé. 

D’aiUenrs,  nous  insistpns  sur  ce  fait  qu’à 
l’hôpital  intercommunal  de  Montfermeil  tout 
le  personnel  (surveillantes,  infirmières,  filles 
de  saUé)  est  radiographié  systématiquement 
avant  d’être  admis.  Un  examen  médical  très 
complet  est  pratiqué.  Celui-ci  est  renouvelé 
tous  les  trois  mois  et  une  nouvelle  radio  faite, 
s’il  y  a  un  doute,  sur  l’état  de  l’agent  hospita¬ 
lier  ou  si  cet  agent  est  attaché  au  service  de 
tubercrileux. 


D’autre  part,  le  malade  a  toujours  séjourné 
dans  un  box  clos,  éloigné  d’autres  enfants.  Les 
quelques  membres  de  la  fàmille  qui  l’ont 
visité  paraissaient  en  bonne  santé  et  ne  sont 
que  rarement  venus. 

A  la  lueur  de  ces  faits,  il  nous  apparaît  bien 
que  notre  observation  mérite  d’être  retenue. 

Il  s’agit,  en  effet,  d’un  enfant  né  d’une  mère 
tuberculeuse.  L’accouchement  s’est  fait  pen¬ 
dant  la  période  agonique  et,  bien  que  nous 
n’en  apportions  pas  la  preuve  absolue,  la  ba- 
cillémie  tuberculeuse  de  la  mère  est  certaine. 
L’enfant  a  été  immédiatement  séparé  de  sa 
mère  et  isolé.  Après  quelques  semaines  de  dé¬ 
veloppement  normal,  la  cuti-réaction  devint 
positive  en  même  temps  qu’apparaissait  la 
fièvre  et  que  l’état  général  fléchissait.  L’examen 
radiologique  a  montré  l’atteinte  progressive 
du  parenchyme  pulmonaire.  La  mort  est  sur¬ 
venue  au  bout  de  trois  mois. 

D’autre  part,  cet  enfant  a  été  l’objet  d’une 
séparation  immédiate  de  sa  mère,  il  a  été  rigou¬ 
reusement  isolé  et  soigné  dans  des  conditions 
telles  que ,  toute  contamination  a  été  impos¬ 
sible. 

A  ces  faits  cHniques  viennent  s’ajouter  les 
constatations  anatomiques  :  prédominance  des 
lésions  au  niveau  des  viscères  abdominaux,  sur¬ 
tout  du  foie,  adénopathies  mésentériques  im¬ 
portantes,  etc.,  indiquant  une  invasion  par  la 
voie  ombihcale. 

Nous  nous  garderons  bien,  dans  ce  travail  qui 
ne  veut  qu’être  la  relation  d’un  cas  clinique 
observé  aussi  objectivement  que  possible,  de 
reprendre  toutes  les  théories  concernant  l’héré¬ 
dité  tuberculeuse.  Depuis  1910,  année  des  pre¬ 
miers  travaux  de  Fontès  sur  les  virus  fil- 
trables,  jusqu’en  1926,  où  Arloing  et  Dufourt 
apportèrent  la  première  preuve  indiscutable 
du  passage  transplacentaire  du  vifus  tubercu¬ 
leux  filtrable  de  la  mère  à  l’enfant,  de  nom¬ 
breux  travaux  ont  vu  le  jour.  Tous  recon¬ 
naissent  la  nécessité  chez  la  mère  d’une  phase, 
soit  de  bacillémie,  soit  d’ultravirusémie.  Nous 
n’en  avons  pas  apporté  ici  la  preuve  bactério¬ 
logique.  Nous  pensons  cependant  que  l’en¬ 
semble  des  faits  cliniques  et  des  constatations 
anatomo-pathologiques  permettent  d’affirmer 
la  contamination  de  l’enfant  par  voie  ombili¬ 
cale  et  l’origine  transplacentaire  de  la  tubercu¬ 
lose  dont  il  est  mort. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  traiteraient  des  hémangionies 
par  le  radium. 

Le  radium  semble  avoir  toutes  les  préférences  dans 
le  traitement  des  angiomes.  MühTErEN  GokmEN 
(d'Istanbul)  présente  un  enfant  de  huit  ans  et  demi,  ■ 
porteur  d’angiome  capillaire  simple  de  la  paupière 
supérieure  eomplètement  guéri  avec  im  résultat  es¬ 
thétique  excellent  [Bulletins  de  la  Société  turque  de 
médecine,  Istanbul,  vol.  V,  n"  lo,  p.  282-286).  Toutes 
les  guérisons  ont  été,  par  l’application  d’une  plaque 
de  radium,  de  10  milligrammes  pendant  deux  heures 
au  début  (20  mlUigrammes-heure) .  Si  la  surface  de  la 
tumeur  est  trop  vaste  pour  être  couverte  par  la 
plaque,  on  répète  les  séances  d’applications  à  des 
jours  et  à  des  endroits  différents,  de  manière  que 
toute  la  surface  soit  également  irradiée.  Les  applica¬ 
tions  sont  reprises,  lorsque  c’est  utile,  après  un  repos 
de  six  à  huit  semaines,  et  autant  de  fois  qu’il  est  néces- 

Éï.  Bernard. 

Un  cas  d’hémoglobinurie  mortelle  à  la 
suite  de  l’ingestion  de  4  grammes  de 
protonsil. 

Les  troubles  sanguins  après  sulfamidothérapie  sont 
encore  a.ssez  discutés  :  la  méthémoglobinémie,  un 
moment  admise  par  certains,  est  contestée  par 
d’autres  au  profit  de  la'sulphémoglobinémie. 

Sedad  Tavat  et  ShEpard  ont  observé  un  cas  de 
mort  après  Uaitement  par  le  prontosil. 

Un  étudiant  de  vingt-deux  ans,  sans  aucun  passé 
morbide,  présente  ime  forte  angine,  traitée  dès  le 
2“  jour  par  6  tablettes  de  prontosil  et  le  3“  jour  par 
2  tablettes  seulement,  à  cause  de  nausées  et  de  vomis¬ 
sements.  Le  quatrième  jour,. la  température  tombe, 
l’smgine  est  guérie.  Mais,  le  lendemain,  le  teint  devient 
subictérique,la  fièvre  reprend  à  39“,  4.  Le  sixième  joiu, 
les  urinés  sont  sanglantes  ;  l’angine  a  disparu,  les 
muqueuses  sont  subictériques,  la  température  à  380,5 
Ni  cyanose,  ni  dyspnée.  Foie  normal.  Rate  grosse^ 
Râles  de  bronchite  bilatéraux.  Urines  claires  et 
rouges,  urobiline,  2.grammes  d’albumine;  La  formule 
sanguine  montre  une  anémie  à  trois  millions  tombant 
progressivement  à  800  ôoo,  rme  leucocyte  allant 
de  27  à  74  000  avec  de  40  à  103  pour  100  de  nor- 
moblastes.  Au  spectroscope,  pas  de  bandes  de  méthé¬ 
moglobine  ni  de  sulphémoglobine. 

Peu  à  peu,  les  urines  diminuent  et  le  malade  meurt, 
malgré  des  transfusions,  le  sîxièine  jour. 

Éliminant  ime  septicémie,  une  hémoglobinmie 
paroxystique  ou  un  paludisme  pernicieux,  Tavat  et 
Shepard  estiment  que  la  dose  minime  de  sidfamide 
ordonnée  ne  permet  pas  de  penser  à  ime  intoxication 
mais  à  une  intolérance  individuelle. 

On  peut  toutefois  se  demander  s’il  ne  pourrait 
S’agir  d’une  forme  atypique  et  insidieuse  de  leucémie 
aiguë  ? 

ET.  Bernard. 


Un  nouveau  procédé  d’hystéropexie. 

Les  accidents  parfois  consécutifs  au  Doleris  ont 
conduit  certains  chirurgiens  à  modifier  les  procédés 
courants  de  ligamentopexie. 

Juan  Maeean'iT  (de  l’hôpital  San  Borja  de  Sautiago- 
du-Chili)  décrit  un  ingénieux  procédé  [lioletin  de  la 
Sociedad'Chilena  deObstetriciay  Ginecologia,  juin  1939, 
p.  274-288). 

Il  consiste  essentiellement,  après  avoir  réséqué 
environ  le  tiers  moyen  des  ligaments  ronds,  à  accoler 
et  fixer  en  canon  de  fusil  le  tiers  distal  au  tiers  proxi¬ 
mal.  Le  tout  se  fait  à  travers  une  brèche  de  l'aileron 
antérieur  du  ligament  large,  brèche  qui  est  ensuite 
soigneusement  réparée. 

Le  procédé  échappe  aux  critiques  des  autres 
procédés  ;  il  n’est  pas  aveugle,  comme  le  procédé 
d’Alquier-Alexander  ;  il  ne  comporte  pas  de  danger 
d’étranglement  intestinal  dans  im  défilé  pré-utérin  ; 
enfin  les  grossesses  xiltérieures  ne  penvent  être  aucu 
nement  tronblées. 

Vingt  et  une  malades  ont  été  traitées  de  cette 
sorte  ;  toutes  les  rétroversions  pmres  ont  vn  leurs 
troubles  fonctionnels  améliorés,  les  règles  sont  deve¬ 
nues  régulières  et  indolores.  Toutefois,  Malfanti  fait 
remarquer  qu’on  ne  peut  attribuer  à  son  procédé  une 
valeur  absolue  tant  que  l’on  n’aura  pu  constater  la 
persistance  de  la  guérison  après  grossesse. 

É’T.  Bernard. 

Traitement  des  fibromyomes  par 
les  radiations. 

On  sait  combien  le  traitement  des  fibromes  est 
encore  discuté,  chirurgiens  et  physiothérapeutes  en 
revendiquant  alternativement  l’exclusivité. 

Alberto  Rahausën  (de  l’Institut  national  du 
radium  de  Santiago- du- Chili)  défend  le  point  de  vue 
des  radiothérapeutes  [Soleiin  de  la  Sociedad  Chilena 
de  Obstetricia  y  Ginecologia,  juin  1939,  n”  5,  p.  288- 
302). 

Voici  ses  conclusions  : 

1“  Le  diagnostic  du  fibromyome  est  en  général 
facile,  il  n’en  est  pas'  de  même  des  complications  qui 
peuvent  l’accompagner  ; 

2“  Pour  éviter  de  méconnaître  l’association  du 
cancer  du  corps  ou  du  col,  on  doit  pratiquer  systéma¬ 
tiquement  le  diagnostic  histologique  ; 

3“  Le  traitement  de  choix  des  fibromyomes  purs 
est  la  radiothérapie  (radium  ou  rayons  X)  ; 

4“  Le  traitement  chirurgical  doit  être  réservé  aux 
myomes  pédiculés  ou  aux  fibromes  compliqués 
d’annexite,  tumeur  de  l’ovaire,  adénocarcinome  du 

il  est  à  noter  que  Alberto  Rahausën  reconnaît 
parfaitement  que  toutes  les  guérisons  n’ont  été  obte¬ 
nues  qu’en  provoquant  la  castration.  Mais,  sur  18  cas 
de  troubles  inhérents  à  l’insuffisance  ovarienne,  un 
seul  a  été  marqué  par  des  symptômes  d’une  réelle 
importance. 

ÉT.  Bernard. 
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MALADIE  ULCÉREUSE 
AVEC  PHASE  TÉRÉBRANTE 
AIGUË 

Quatre  ulcères  digestifs  simultanés 
avec  deux  perforations 
et  une  hémorragie  mortelle. 

Paul  CARNOT  st  P.  MARRE 

(Clinique  médicale  de  rHô(cl-Dicu) 

lye  cas  que  nous  rapportons  est  remarquable 
par  l’éclosion  simultanée  de  quatre  ulcères 
térébrants,  dont  l’un  perfora  un  vaisseau  gas¬ 
trique  avec  une  hémorragie  très  abondante 
ayant  duré  jusqu’à  la  mort,  et  dont  deux 
autres  perforèrent  entièrement  la  paroi  duo- 
dénale. 

Observation.  —  Il  s'agit  d’un  homme  âgé  (74  ans), 
qui,  en  1932,  avait  été  opéré  à  Vienne  par  Pinsterer 
pour  un  volvulus  intestinal  avec  occlusion  aigue. 

Du  côté  de  l'estomac  et  du  duodénum,  il  n'y 
avait  jamais  eu  ni  crises  douloureuses  à  répétition,  ni 
hémorragies  digestives.  Depuis  un  an,  le  malade  avait 
beaucoup  maigri. 

De  10  septembre  1939,  commença  une  période  de 
constipation  inhabituelle,  qui  éveilla  des  inquiétudes 
eu  raison  du  volvulus  ancien.  Des  selles  manquèrent 
pendant  trois  jours,  mais  il  y  avait  encore  émission 
de  gaz  :  donc,  pas  de  nouvelle  occlusion. 

Des  douleurs  firent  leur  apparition  à  la  partie  haute 
de  l’abdomen,  en  direction  transversale  ;  le  ventre 
était  ballonné.  Mais  il  n'j'  eut  jamais  ni  contracture 
de  la  paroi,  ni  hoquets,  ni  vomissements. 

Cinq  jours  après,  le  15  septembre,  se  produisait  une 
hémaiémèse  abondante,  de  coloration  panachée,  partie 
rouge  et  partie  noire.  Quelques  heures  après,  surve. 
liaient  des  selles  noirâtres  abondantes.  Cette  hémorra¬ 
gie  digestive  devait  se  continuer  jusqu'à  la  mort. 

De  18  septembre,  le  malade  fut  hospitalisé  à  la  Clr 
nique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu  dans  un  état  très 
grave.  Da  pâleur  intense  du  visage  indiquait  l’impor¬ 
tance  de  l’hémorragie  digestive.  De  ventre  était 
ballonné,  douloureux,  mais  sans  contracture  pariétale . 
pas  de  «  ventre  de  bois  ».  Pouls  de  rythme  sensible¬ 
ment  normal  ;  tension  artérielle  de  15,5-9, 

De  lendemain,  19  septembre,  la  température  s’ élève 
à  380,9.  Da  région  haute  de  l’abdomen  est  de  plus  en 
plus  ballonnée,  mais  sans  contracture  des  droits. 

Des  selles  continuent  d’être  chargées  de  sang  noir. 

D’examen  sanguin  montre  une  leucocytose  à 
39  120,  avec  polynucléose  à  96  p.  100  :  il  y  a  donc,  cer¬ 
tainement,  infection.  De  plus,  l’hémorragie  continue, 
malgré  une  transfusion  de  ,250  centimètres  cubes.  De 
nombre  des  hématies  est  tombé  à  3  720  000  ;  la  tension 
artérielle  est  descendue  â  12,5-7,5.  D'état  général 
décline  à  vue  d’œil. 

Damort  survient  le  21  septembre  comme  fin  d’un 
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syndrome  Ijémorragiquc  et  .perforant  à  marche 
rapide,  mais  sans  grandes  réactions  générales. 

I,'autopsie  montre  quatre  ulcères  importants  ;  îin 
gastrique  et  trois  duodénaux.  En  quelques  jours,  le 
caractère  térébrant  de  ces  multiples  ulcérations  a 
entraîné  :  sur  l’ulcère  gastrique,  une  perforation  vascu-  ' 
laire  avec  grosses  hémorragies  ayant  duré  jusqu’à  la 
mort  ;  sur  deux  des  trois  xdcères  duodénaux,  des 
perforations  complètes  de  la  paroi  intestinale. 

A  l’ouverture  de  l’abdomen,  jjas  de  Hquide  d’as¬ 
cite  ;  mais  on  voit  immédiatement,  à  la  face  antérieure 
de  la  première  portion  du  duodénum,  près  du  bord 
supérieur,  une  première  perforation,  de  3  millimètres 
de  diamètre  que  recouvre  imparfaitement  une  fausse 
membrane  fibrineuse. 

Une  seconde  perforation  complète,  de  quelques  milli¬ 
mètres  de  diamètre,  siège  à  la  partie  postérieure  du 
duodénum,  dont  le  trou  est  visible  par  transparence, 
après  ouverture  de  la  premièré  portion  du  duodénum  ; 
elle  siège  au  fond  d’une  sorte  de  cratère  diverticulaire 
ulcéré  et  se  trouve  située  au-dessus  du  bord  supé¬ 
rieur  de  la  tête  du  pancréas.  Cette  perforation  n’a  pas 
donné  lieu  à  une  infection  péritonéale  de  voisinage  ; 
elle  siège,  en  effet,  sur  la  partie  fixe  et  protégée, 
rétro-péritonéale,  de  la  première  portion  du  duodénum. 
Elle  semble  s’être  produite  récemment. 

Ces  deux  perforations  siègent  au  niveau  de  deux 
ulcères  : 

Un  premier  ulcère  duodénal,  celui  d’amont,  appa¬ 
raît,  lorsqu’il  est  examiné  par  la  face  muqueuse  du 
duodénum,  comme  un  ulcère  profond,  en  cratère, 
entouré  d’un  rebord  induré,  formant  bourrelet.  Son 
fond,  dépourvu  de  muqueuse,  est  beaucoup  plus  large 
que  la  petite  perforation  ouverte  en  son  centre  ;  mais 
ce  fond  est  mince,  transparent,  tapissé  de  la  seule 
séreuse,  en  sorte  que,  vraisemblablement,  la  perfora¬ 
tion  se  serait  agrandie  rapidement. 

Un  deuxième  ulcère  duodénal  siège  à  la  face  pos¬ 
térieure  de  la  première  portion,  à  un  demi-centimètre 
en  aval  du  premier.  Examiné  par  la  face  muqueuse  de 
l’intestin,  ce  deuxième  ulcère  apparaît  assez  profond, 
creusé  en  entonnoir  ;  les  plis  de  la  muqueuse  le 
cachent  en  partie  ;  mais,  quand  on  les  écarte,  on  aper¬ 
çoit  un  fond  mince,  transparent,  troué  en  rm  point, 
et  montrant  le  jour  à  travers  la  paroi.  11  est  facile  de 
passer  un  petit  agitateur  de  verre  à  travers  cette  per¬ 
foration  :  celui-ci  sort  en  arrière  au-dessus  du  bord 
supérieur  du  pancréas. 

Un  troisième  ulcère  duodénal  se  trouve  à  la  partie 
initiale  de  la  deuxième  portion  du  duodénum  :  pro¬ 
fond,  contourné  en  forme  de  pavillon  de  l’ oreille,  cet 
ulcère  constitue  une  sorte  de  diverticule  que  le  doigt 
peut  refouler  dé  l’extérieur.  Des  bords  sont  nets  et 
saillants  ;  le  fond  est  dépourvu  de  muqueuse,  mais  ü 
n'5'  a  pas  encore  de  perforation  et  la  sous-muqueuse 
reste  relativement  épaisse. 

Enfin  uti  ulcère  gastrique  est  situé  dans  la  région 
juxta^pylorique,  près  de  la  petite  courbure  et  sur  la 
face  postérieure.  Cet  ulcère  est  assez  grand,  avec  un 
diamètre  de  3  centimètres,  ses  dimensions  étant  à 
peu  près  ceUes  d’une  pièce  de  dix  francs.  Des  bords, 
saUlants  et  éversés,  sont  arrondis,  polycycliques  ;  ils 
ont  une  teinte  hémorragique  prononcée.  D' infiltra- 
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tion  sangiiiiie  déborde,  d’ailleurs,  les  limites  de  l'ulcé' 
ration  sur  toute  la  partie  inférieure, 

Iæ  fond  de  l'ulcère  est  plat,  abrasé,  dépourvu  de 
muqueuse,  coloré  eu  rouge-  brun,  avec  piqueté  violet 
noir  ;  on  ne  trouve  pas  la  perforation  du  vaisseau  qui 
a  saigné,  mais  l'ecchymose  certifie  l’origine  de  Vhé- 
mnrrasie  gastrique. 

L’importance  de  cette  hémorragie  est  prouvée  par 
la  présence  d’une  grande  quantité  de  sang  noir,  qui 
remplit  tout  le  tractus  intestinal. 

Rien  de  particulier  aux  autres  organes  (foie,  reins, 
pomnons) . 

Bref,  preuves  anatomiques  d’un  processus  destruc¬ 
tif,  rapide  et  multiple,  ayant  provoqué  simultanément 
quatre  ulcères,  tant  gastriques  que  duodénaux,  ayant 
abouti  à  une  perforation  vasculaire  gastrique  et  à  deux 
perforations  duodénales. 

Ce  cas,  si  expressif,  attire  vivement  l’atten¬ 
tion  sur  ce  que  l’on  a  appelé  la  maladie  ulcé¬ 
reuse,  caractérisée  par  la  multiplicité  des  ul¬ 
cères  digestifs,  qui  dérivent  d’tm  même  processus 
d’auto-digestion.  Or,  ici,  la  maladie  ulcéreuse  a 
eu  un  caractère  térébrant  particulièrement  vio¬ 
lent  et  rapide,  puisque,  non  seulement  elle  a 
provoqué  simultanément  quatre  ulcères  en  des 
zones  différentes,  mais  qu’eUe  a,  de  plus, 
provoqué,  à  leur  niveau,  des  pertes  dé  substance 
profonde  ayant  ouvert  un  vaisseau  gastrique 
et  perforé  deux  fois  la  paroi  duodénale. 


A  propps  de  ce  cas  si  remarquable,  nous 
étudierons  :  1°  la  multiplicité  dés  ulcères  ; 
2°  la  multiplicité  dès  perforations  ;  3°  la  si¬ 
multanéité  des  perforations  et  des  hémorra¬ 
gies  (syndrome  hémorragico-perforant) . 

i.  Multiplicité  des  ulcères  digestifs. 

On  sait  que  l’unicité  de  l’ulcère  rond  fut, 
jadis,  undes  caractères  assignés  à  la  maladie  de 
Cruveilhier  ;  cette  unicité  contrastait  avec 
la  multiplicité  de  petites  ulcérations  gas¬ 
triques)  différentes  de  l’ulcère  rond. 

Si  l’unicité  dé  riücère  rond  est,  en  effet,  un 
de  ses  caractères  habituels,  on  a,  cependant, 
inaintès  fois,  signalé  la  coexistence  de  plusieurs 
ulcères,  simultanés  ou  successifs. 

C’est  ainsi  que,  dans  là  statistique  de  Fenwick 
établie  sur  867  cas,  il  a  été  noté  un  ulcère 
unique  huit  fois  sur  dix;  deux  ulcères  üûe  fois 
sur  dix;  plus  de  ;  deux  .ulcères,  une  fois  sur 
dix  :  soit  une  proportion  des  quatre  cinquièmes 
pour  les  ulcères  Uniques  et  de  Un  cinquième 
pour  les  ulcères  multiples. 


ha  statistique  de  Brinton  donne  ün  pour¬ 
centage  de  5  p.  100  d’ulcères  multiples  pour 
les  perforations  duodénales. 

C’est  cette  même  proportion  que  trouve  Al¬ 
bert  Mathieu  dans  une  statistique  beaucoup 
plus  modeste  portant  sur  34  cas  personnels 
(in  Traité  des  maladies  de  l’estomac  d’A.  Ma¬ 
thieu  et  Tuf  fier). 

A  la  Clinique  Mayo,  Judd  et  Procter  (1925) 
signalent  87  cas  d’ulcères  multiples,  repré¬ 
sentant  ime  proportion  de  6  p.  100  des  cas 
■  d’ulcères  opérés  à  cette  clinique. 

Dans  la  statistique  de  Hurst  et  Stewart 
{Oxford  Medical  Publications,  192g),  les  ulcères 
multiples  sont  en  proportion  plus  forte 
(12  p.  100  pour  l’estomac  et  19  p.  100  pour  le 
duodénum). 

Savy,  Girard  et  Khayat  {Journal  de  Méde¬ 
cine  de  Lyon,  5  mars  1938),  dans  une  statis¬ 
tique  de  98  cas  d’ulcères  opérés,  trouvent  une 
proportion  d’tücèrés  multiples  de  8,8  p.  100. 

Mais  des  proportions  beaucoup  plus  fortes 
ont  été  dotmées.  Sturvenant  et  Shapiro,  sur 
7700  autopsies  trouvent  tm  pourcentage  de 
29  p.  100  d’ulcères  multiples.  Von  Habérer 
trouve  36  p.  100.  Même,  Caylor,  sur  30  résec¬ 
tions,  trouve  14  ulcères  multiples,  soit  46  p.  100. 

Depuis  l’usage  habituel  de  la  radiographie, 
le  nombre  des  ulcères  multiples  diâghostiquës 
a  donc  beaucoup  augmenté,  prihcipalement 
celui  des  tdcères  duodénaux.  Mais  cette  multi¬ 
plicité  des  ulcères  est  d’un  diagnostic  radiolo¬ 
gique  délicat,  de  par  la  superposition  des  signés, 
directs  ou  indirects,  d’ulcères  contigus. 

Ce  sont,  surtout,  les  interventions  chirurgi¬ 
cales,  avec  large  exérèse  qui  ont  permis  de 
constater  la  multiphcité  des  ulcères. 

Sans  apporter  de  statistiqtie,  notls  avcfas, 
personnellement,  l’impression  qu’on  les  trouve, 
actuellement,  beaucoup,  plus  souvent  que 
jadis.  Cependant,  il  est  très  exceptionnel  {peut- 
être  même  unique),  de  trouver,  comme  dans 
notre  cas,  quatre  gros  ülcèrès,  doiit  ïrOÎs  aÿânt 
doimé  simultanément  des  accidents  graves 
d’hémorragie  et  de  perforation. 

Ces  ulcères  multiples  peuvent  se  succéder 
dans  le  temps  ou  être  contempofâins  : 

a)  Ulcères  multiples  successifs.  —  Dors- 
qu’ils  se  succèdent  dans  le  temps,  lés  nlcères 
multiples  peuvent  avoir  des  lOcàlisàtiOûs  dif¬ 
férentes  et  siéger  les  ims  sur  l’estorhac,  les 
autres  sur  le  duodénum. 


P.  CARNOT  et  P.  MARRE. 

-  I,es  cas  sont  fréquents  où,  aux  autopsies, 
ou  a  trouvé  des  cicatrices  d'ulcères  anciens, 
d'âge  différent,  les  uns  guéris  et  les  autres 
en  évolution  :  ces  faits  ont  été  interi^rétés 
comme  témoignant  de  la  persistance  d'un 
processus  pathogène  qui  provoque  la  formation 
de  nouveaux  ulcères,  même  à  des  périodes 
où  d'autres  ont  pu  se  cicatriser. 

Par  exemple,  dans  un  cas  d'Enriquez  et 
David,  Gosset  a  découvert,  à  l'intervention, 
deux  ulcères  de  la  petite  courbure,  l'un  cica¬ 
trisé,  l’autre  en  évolution. 

Delore,  Mallet-Guy  et  Ducroux  {Presse 
médicale,  7  août  1926)  font  remarquer  que, 
dans  la  grande  majorité  des  cas  d’ulcères  con¬ 
jugués  du'  pylore  et  du  corps  de  l’estomac, 
l’un  des  ulcères  a  précédé  l’autre'  :  deux  fois 
sur  trois,  l’ulcère  p54orique  est  le  premier  en 
date. 

D’antériorité  d’un  des  ulcus  est  constatée  ; 
soit  par  l’état  anatomique  de  la  pièce  (pièce 
d’autopsie  ou  pièce  chirurgicale),  où  l’on  trouve 
im  des  ulcères  cicatrisé,  et  l'autre  en  acthdté  ; 
soit  au  cours  d’interventions  successives. 

Nous  avons,  par  exemple,  observé  un  malade 
dont  im  ulcère  pylorique  avait  été  opéré  par 
Tuffier  et  que  nous  dûmes  faire  réopérer,  trois 
ans  après  par  Bergeret  pour  un  ulcus  de  la  petite 
courbure. 

Delore  a  cité  un  cas  d’ulcère  double  du  py¬ 
lore  ayant  nécessité  une  gastro-entérostomie  ; 
trois  ans  après,  on  dut  réintervenir  pour  un 
ulcus  de  la  petite  courbure. 

De  même  auteur  signale  un  cas  d’ulcère 
pylorique  opéré  en  1911  (gastro-entérostomie) 
et  réopéré  sept  ans  après,  en  1918,  pour  un 
ulcère  de  la  petite  courbure;- 

Rosenbach  a  vu  un  ulcère  duodénal  opéré 
qui,  l’année  suivante,  fut  suivi  d’un  ulcus  perforé 
de  la  face  antérieure  du  bulbe. 

Kotsaref  et  Baiser  ont  opéré  un  ulcus  pylo¬ 
rique,  puis,  quelques  années  après,  chez  le  même 
malade,  un  ulcère  de  la  petite  courbure. 

Eriedman  cite  trois  récidives  d’ulcères  sur 
sept  cas  opérés,  après  gastrectomies  annulaires  ; 
üfait  remarquer  que  plus  la  résection  est  large, 
plus  rares  sont  les  chances  de  récidive. 

Finsterer  a  fait  les  mêmes  constatations. 

Particulièrement  fréquents  sont  les  cas  d’î/D 
cères  gastriques  opérés,  suivis  à.’ ulcères  peptiqties 
sur  la  bouche  anastomotique  ;  cas  bien  connus 
depuis  les  travaux  de  Berg,  de  Braun,  et  qui 
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ont  été  étudiés  en  France  par  Gosset,  par 
Hartmann,  par  Delore  et  Greyssel, 

Da  fréquence  de  ces  ulcères  peptiques  (plus 
grande  avec  certaines  techniques  chirurgicales 
qu’avec  d’autres)  montre  la  persistance,  après 
la  première  opération,  des  conditions  de  la 
maladie  ulcéreuse. 

On  peut  même  voir,  s’espaçant  dans  le  temps, 
trois  ulcères  récidivants,  en  cascade. 

Nous  avons  publié  un  beau  cas,  opéré  par 
de  Martel,  dans  une  leçon  sur  les  vomissements 
steircoraux  {Leçons  de  cUitique  médicale  de 
V Hôtel-Dieu,  série,  1930)  :  après  un  ulcère 

de  la  petite  courbure  s’était  produit  un  ulcère 
peptique  sur  la  bouche  anastomotique  gastro- 
jéjunale;  plus  tard  encore  était  survenu  un  troi¬ 
sième  ulcère  sur  le  jéjunum,  ayant  déterminé 
une  fistule  jéjuno-colique.  . 

Ces  cas  d’ulcères  en  cascade  sont  loin  d’être 
exceptionnels  puisque  le  premier  cas  de  fistrde 
gastro-colique  ou  ga.stro-jéjuno-colique  a  été 
rapporté  par  Czerny  en  1903,  et  que  Georges 
Dœnqr,  dans  sa  thèse  de  1921,  en  rapportait 
déjà  76  cas. 

Des  ulcères  peptiques  successifs  i^euvent  être 
plus  multipliés  encore.  Delore  et  Creyssel  citent 
trois  récidives  successives,  dont  les  deux  der¬ 
nières  sur  deux  bouches  différentes. 

Deriche  {Thèse Denouel)  cite  le  cas  d’un  ma¬ 
lade  atteint  d’ulcus  jéjunostomisé  en  1903  ;  il 
fut  opéré  à  nouveau  eu  1908  pour  un  deuxième 
ulcus  développé  sur  la  bouche  ;  quelques  mois 
plus  tard,  il  mourait  de  la  perforation  d'un 
troisième  ulcère  sur  la  petite  courbure,  qui 
n’existait  pas  lors  des  opérations  précédentes. 

On  peut  se  demander  si  la  succession  de 
plusieurs  ulcères  ne  rend  pas  compte  de  leui- 
évolution  classique,  par  crises  successives,  par¬ 
fois  éloignées  et  survenant  après  de  longues 
périodes  silencieuses. 

b)  Ulcères  multiples  simultanés.  —  Des 
,  ulcères  multiples  simultanés  se  produisent 
parfois  dans  mre  zone  très  restreinte. 

.  Par  exemple,  il  arrive  que  deux  ou  trois 
ulcères  duodénaux  soient,  tous,  juxta-pylo- 
riques,  presque  contigus.  Des  radiographies 
démonstratives  de  tels  cas  ont  été  rairportées 
dans  le  livre  de  Gutmann  {Syndromes  doulou¬ 
reux  épigastriques). 

Parfois,  pn  a  constaté  deux  ulcères  se  faisant 
vis-à-vis,  en  décalque  l’un  de  l’autre,  de  tàüle 
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égale,  l’un  sur  la  paroi  antérieure,  l’autre  sur 
la  paroi  postérieure  [Kissing-ulcer  de  Moyni- 
han). 

Mais,  d’autres  fois  (Gutmann),  un  des  ul¬ 
cères  est  manifestement  plus  profond,  probâ- 
blement  plus  ancien  plus  accompagné  d’ulcé¬ 
rations  plus  superficielles  et  plus  récentes. 

Plusieurs  ulcères  paraissant  être  du  même 
âge  siègent  parfois  en  des  territoires  diffé¬ 
rents  :  par  exemple,  un  ulcère  pylorique, 
associé  à  un  ulcère  de  la  petite  courbure. 

Delore  distingue,  suivant  leur  siège,  trois 
types  d’ulcères  gastriques  multiples  : 

1“  Dans  une  première  variété,  l’ulcère,  pylo¬ 
rique  ou  pyloro-duodénal ,  est  associé  à  un 
ulcère  de  la  petite  courbure  ; 

2°  Dans  un  deuxième  type  un  peu  moins 
fréquent,  il  y  a  coexistence  de  deux  ou  de 
plusieurs  ulcères  de  la  petite  courbure 

30  Une  troisième  variété  est  beaucoup  plus 
rare  :  il  s’agit  A’ulcères  hi-orificiels,  intéressant 
simultanément  le  cardia  et  le  pylore. 

Dans  des  cas  relativement  exceptionnels, 
on  peut  voir  un  ulcère  haut  situé  de  la  petite 
coubure,  entraînant  un  syndrome  de  sténose 
médio-gastrique,  associé  à  un  ulcère  orificiel 
siégeant  au  pylore  {ulcère  f  y loro-7nédio- gastrique) 
ou  au  cardia  (ulcère  cardio-médio-gastrique)  : 
tels  les  cas  de  Delore,  Comte  et  Vat. 

La  multiplicité  des  ulcères,  se  succédant  dans 
le  temps  pu  coexistant  en  différents  points 
de  la  muqueuse  gastro-duodénale,  démontre 
que  les  mêmes  conditions,  encore  si  mal  déter¬ 
minées,  de  la  production  des  ulcères,  peuvent 
provoquer,  simultanément  ou  successivement, 
lesmêmes  conséquences.  C’estque  l’ona  exprimé 
sous  le  terme,  heureux,  Maladie  ulcéreuse». 

II.  Multiplicité  des  perforations  d’ulcères. 

a)  Perforations  multiples  simultanées. 
—  Eles  sont  rares.  Jaboulay  a  vu  un  cas  avec 
trois  perforations.  Eliot  en  a  rassemblé  26  cas. 
dans  toute  la  littérature.  Malgré  ce  caractère 
exceptiormel,  étant  donné  ce  que  nous  venons 
de  dire  des  ulcères  multiples,  il  sera  toujours 
bon,  dans  les  opérations  pour 'perforation  d’ul¬ 
cère/d’explorer  attentivement  le  siège  possible 
des  perforations  d’idcères  multiples,  non  seule¬ 
ment  sur  les  faces  antérieures  de  l’estomac  et 
du  duodémun,  mais  aussi  sur  leurs  faces  po.s- 
térieures.]'Nous  résumerons  cette  question 


d’après  le  beau  livre  de  Mondor  sur  ies  Dia^ 
gnostics  urgents  (2®  édition,  1933)  : 

Dans  un  cas  de  Pauchet,  dans  un  de  Cade- 
nat,  il  s’agissait  de  Kissing-ulcer. 

Dans  les  cas  de  Borker,  de  Peper  Gould, 
il  s’agissait  d’un  cancer  en  selle  de  la  petite 
courbure,  enjambant  celle-ci  et  perforé,  à  la 
fois,  eu  avant  et  en  arrière. 

Coureaud  a  rapporté  à  la  {société  de  Chi¬ 
rurgie  l’histoire  d’un  malade  opéré  pour  une 
perforation  gastrique.  Découverte,  sur  la  face 
antériedre  de  l’estomac,  près  du  pylore,  d'une 
perforation  lenticulaire,  occupant  le  centre 
d’une  zone  cartonnée  ;  suture  et  enfouisse¬ 
ment  avec  épiplooplastie.  Cette  perforation 
aveuglée,  on  perçut  encore  un  bruissement 
caractéristique  de  gaz  s’échappant  d’un  orifice 
étroit,  ce  qui  fit  penser  à  l’un  des  aides  que  la 
suture  était  insuffisante.  Comme  il  n’en  était 
rien,  Coureaud  poursuivit  l’exploration  vers 
la  région  pylorique  et  trouva,  à  la  face  anté¬ 
rieure  de  la  première  portion  du  duodénum, 
près  du  pylore,  une  nouvelle  perforation  plus 
petite,  siégeant  aussi  .sur  une  zone  cartonnée, 
séparée  de  la  première  par  une  zone  saine. 

Bertil  Bager  a  trouvé,  sur  i  652  cas  d’ulcères 
perforants,  9  obserrrntions  de  perforations 
multiples.  Dans  6  cas,  la  multiplicité  des  per¬ 
forations  fut  constatée  dès  l’intervention  : 
tantôt  il  s’agissait  de  deux  perforations  gas¬ 
triques,  l’une,  antérieure,  l’autre,  postérieure  ; 
tantôt  il  y  avait  une  perforation  gastrique  et 
une  duodénale  ;  dans  la  moitié  des  cas,  les 
perforations  étaient  si  voisines  qu’elles  sem¬ 
blaient  situées  sur.  le  même  ulcère. 

Mais,  dans  d’autres  cas,  il  s’agissait  d’ulcères 
séparés,  distincts.  Judine  a  montré,  en  novem¬ 
bre  1932,  à  la  Société  de  chirurgie  de  Paris, 
trois  ulcères  doubles,  réalisant  le  Kissing-ulcer 
des  Américains,  Vulcère  en  miroir  des  Russes  ; 
un  double  ulcère  duodénal  avec  double  perfo¬ 
ration  en  luiiette,  enfin  une  pièce  de  très  large 
gastrectomie  oh  l’on  voyait,  à  la  fois,  la 
perforation  d’un  ulcère  duodénal  et  celle  d'un 
ulcère  gastrique  juxta-pylorique. 

b)  Perforations  multiples  successives. 
—  Elles  se  produisent  sur  un  même  ulcère  ou 
sur  des  ulcères  différents,  survenant  à  plusieurs 
années  d’interrmlle.  Tel  le  cas  d'un  malade, 
alcoolique  invétéré,  opéré  par  Boppe  d’un  ul¬ 
cère  perforé  du  duodénum  et  qui 'revint,  üq 
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mois  après,  avec  une  perforation  duodénale 
postérieure  en  regard  de  celle  qui  avait  été 
suturée. 

III.  Coexistence  de  perforations 
vascuiaires  et  pariétaies 
(Syndrome  hémorragico-perforant 
de  i’ulcus). 

L’association  des  hémorragies  et  des  per¬ 
forations  mérite  l'attention  :  car,  comme  la 
multiplicité  des  ulcères  et  des  perforations,  elle 
est  la  preuve  du  caractère  térébrant,  très  ac¬ 
centué,  de  certains  ulcères. 

Nous  rappellerons  d’abord  l’aphorisme  de 
Behrend  (de  Philadelphie)  :  «  Les  ulcères  per¬ 
forés  ne  saignent  que  très  rarement  ;  les  ulcères 
qui  saignent  ne  se  perforent  que  très  rarement.  » 
Cette  rareté  est  également  admise  par  Moi.* 
dor.  Sur  75  observations  de  perforations  gas¬ 
triques,  il  n’a  été  noté  qu’une  fois  une  hé¬ 
morragie,  d’ailleurs  sans  grande  abondance.  Sur 
75  observations  de  perforations  duodénales, 
deux  fois  les  vomissements  étaient  teintés  de 
sang  ;  deux  fois  il  y  eut  une  hématémèse  notable 
dont  les  malades  moururent. 

Malgré  leur  rareté  relative,  on  a  publié  un 
assez  grand  nombre  de  ces  cas.  Tixier  et  Cla- 
vel,  dans  une  statistique  portant  sur  plusieurs 
milliers  d’observations  (relatives,  d'une  part 
aux  ulcères  perforés,  d’autre  part  aux  ulcères 
hémorragiques),  n’ont  trouvé  que  56  cas  où 
coexistaient  l’hémorragie  et  la  perforation. 

Dans  sa  remarquable  thèse  (TAe'se  de  Lyon), 
à  laquelle  nous  ferons  des  emprunts,  Léon 
Jacob  rapporte  huit  cas  personnels.  Il  dorme  la 
statistique  d’EUsworth  EUiod,  portant  sur 
977  cas  d’ulcères  opérés  pour  perforations, 
34  cas  d’hémorragies  dans  les  suites  opératoires 
immédiates  (soit  un  taux  de  3  p.  100). 

Finsterer  rapporte  deux  cas  personnels  de 
perforation  avec  hémorragie  et  fait  allusion  à 
deux  autres  cas  persormels  non  publiés.  Sur  les 

I  262  morts  par  ulcères  qu’il  a  pu  relever,  il 
trouve  302  cas  de  mort  par  perforation,  190  cas 
par  hémorragie  et  ii  cas  par  association  d’hé¬ 
morragie  et  de  perforation. 

Sur  116  ulcères  perforés,  Judine  a  eu  un  cas 
d’association  d’hémorragie  et  de  perforation  ; 
Duval,  un  cas  sur  75  (Thèse  de  Fèvre)  ;  Kum- 
mer,  un  cas  sur  25  ;  Plery,  un  cas  sur  II. 

II  en  est  d'autres  de  Schawar,  Metzger, 
Poboschynig,  etc. 


—  MALADIE  ULCÉREUSE 

Nous  conclurons,  avec  L.  Jacob,  que,  tout 
en  restant  une  éventualité  rare,  l’association 
«hémorragie-perforation»  est  beaucoup  moins 
exceptionnelle  qu’on  ne  l’a  cru  jusqu’ici.  Nous 
partageons  cette  opinion,  d’autant  mieux  que, 
avant  le  cas  actuel,  nous  en  avons,  à  nous  seul, 
observé  trois. 

Suivant  le  plan  de  Léon  Jacob,  nous  distin¬ 
guerons  3  cas  d’après  la  précession  des  phé¬ 
nomènes  : 

a.  Tantôt  la  perforation  précède  les  hémor¬ 
ragies  :  c’est  alors  au  cours  des  suites  opéra., 
toires  qu’elles  survieiment,  tantôt  après  un 
intervalle  Hbre  sans  signes  prémonitoires  ; 
tantôt  après  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures  d’élévation  thermique  avec  accéléra¬ 
tion  du  pouls.  (Les  sutures  ne  peuvent  pas  être 
,  incriminées  dans  ces  cas.) 

h.  Tantôt  la  perforation  et  l'hémorragie  sont 
simidtanées  ;  ces  cas  sont  très  rares. 

Dans  une  observation  de  Poboschynig,  ü 
s’agissait  d’un  ulcère  calleux  de  la  petite 
courbure  juxta-pylorique  avec  perforation  de 
5  millimètres  de  diamètre  ;  l’artère  pylorique 
et  la  coronaire  stomachique  étaient  béantes, 
avec  un  caillot  à  leur  ouverture  :  ce  cas  a 
guéri. 

Dans  une  observation  de  Santy,  il  s’agissait 
d’une  perforation  de  la  petite  courbure,  avec 
une  grosse  ouverture  vasculaire. 

c.  Le  plus  souvent,  les  hémorragies  précè¬ 
dent  la  perforation  ;  d’où  certaines  difficultés 
de  diagnostic,  l’attention  étant  concentrée  sur 
l’hémorragie  lorsque  se  produit,  souvent  silen¬ 
cieusement,  la  perforation. 

Dans  deux  de  nos  cas  la  perforation  était 
restée  latente,  avec  très  peu  de  réactions 
abdominales  et  elle  ne  fut  découverte  qu’à 
l’autopsie,  la  mort  étant  survenue  par  perte 
de  sang,  avant  le  développement  d’un  syn¬ 
drome  péritonéal. 

Il  est,  d’ailleurs,  probable  que  l’hémorragie, 
diminue  nettement  les  réactions  d’alarme, 
comme  on  le  constate  si  souvent  chez  les  blessés 
ayant  beaucoup  saigné,  comme  on  le  voit  aussi 
chez  les  typhiques  ayant  à  la  fois  une  hémor¬ 
ragie  et  une  perforation  intestinales.  Expéri¬ 
mentalement,  avec  Rathery,  nous  avons 
maintes  fois  noté,  chez  les  animaux  abondam¬ 
ment  saignés,  une  insensibilité  et  une  absence 
de  réactions  telles,  que  nous.pouvions  les  opérer 
sans  anesthésie. 
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Il  s’agit  d’hémorragies  continues,  ou  inter¬ 
mittentes  et  répétées,  parfois  d’hémorragie 
massive  unique. 

h’hémorragie  peut  avoir  pour  siège  l’ulcçre 
perforé,  la  perte  de  substance  ayant  atteint 
un  tronc  artériel  important. 

Ou  bien  l’ulcère  perforé  n’est  pas  l’ulcère 
qui  a  saigné,  comme  dans  notre  cas.  Tels 
étaient  aussi  les  cas  de  Krogius,  de  Kuttner, 
d’Abrecht.  Comme  dans  notre  cas,  on  n’arrive 
pas  toujours  à  constater  la  plaie  artérielle 
elle-même,  rme  zone  de  suffusion  hémorra¬ 
gique  au  niveau  d’rm  ulcère  indique  seule  le 
siège  de  l’hémorragie. 

Il  est  remarqué  qu’en  général  les  ulcères 
perforants  siègent  sur  la  paroi  antérieure  de 
l’estomac  et  les  ulcères  hémorragiques  sru  la 
paroi  postérieure  :  ceci  s’explique  par  la  dis¬ 
tribution  de  la  coronaire  stomachique,  dont  la 
branche  postérieure  est  la  plus  volumineuse. 

Ou  encore,  comme  les  ulcères  pyloro-duodé- 
naux  ne  voisinent  avec  aucune  artère  impor¬ 
tante,  le  siège  d’élection  des  ulcères  hémorra¬ 
giques  mortels  est  plutôt  la  petite  courbure,  et 
celui  des  ulcères  perforants,  le  duodénum  :  c’est 
précisément  ce  qui  s’est  observé  dans  notre  cas, 
où  le  siège  de  l’hémorragie  était  gastrique, 
celui  des  deux  perforations  étant  duodénal. 

La  nSte  particulière  apportée  par  notre 
observation  tient  à  la  simultanéité  de  quatre 
ulcères  gastro-duodénaux,  de  deux  perfora¬ 
tions  duodénales,  et  d’une  hémorragie  gastrique 
mortelle. 

Cette  simultanéité,  très  exceptionnelle,  peut- 
être  unique,  est,  évidemment,  en  relations  avec 
un  caractère  térébrant,  très  exceptionnel  lui- 
même. 

On  peut  en  chercher  la  raison  dans  un  pro¬ 
cessus  nécrotique  relevant  moins  de  causes 
locales  que  de  causes  générales,  puisqu’elles 
agissent,  à  la  fois,  sur  tout  le  segment  gastro- 
duodénal. 

S’agit-il,  d’une  activation  particuhère  de  la 
sécrétion  peptique  ayant  entraîné  l’auto- 
digestion  simultanée  de  différents  segments 
digestifs  qui,  d’habitude,  résistent  ? 

S’agit-il  d’une  défaillance  dans  le  processus  de 
défense  hmnorale  (mucus,  p'H.  sanguin,  p'H.  tissu¬ 
laire  de  la  paroi  )  contre  l’auto-digestion  ? 

S’agit-il  d’un  processus  térébrant  de  gastro- 
duodénite  aiguë,  peut-être  infectieuse  ou 


toxique  ?  A  l’appui  de  cette  dernière  hypo¬ 
thèse,  nous  signalerons,  dans  notre  cas,  le 
caractère  fébrile,  l’hyperleucocytose  (39  000) 
avec  polynucléose  et  l’infiltration  leucocytaire 
de  larges  zones  périulcéreuses  (voisinant  avec 
les  zones  nécrosées  où  s’est  produit  la  perfora¬ 
tion)  sur  les  pièces  histologiques  de  notre 
malade. 

Actuellement,  des  arguments  décisifs  ne 
permettent  pas  de  choisir  entre  ces  processus, 
peut-être  simultanés. 

Mais,  quelle  que  soit  l’explication  préférée,  les 
caractères,  multiples  et  suraigus,  de  la  maladie 
ulcéreuse  sont  rarement  aussi  accentués  et 
aussi  démonstratifs  que  dans  le  cas  que  nous 
venons  d’observer. 


L’ENDOCARDITE  MALIGNE 
LENTE 

DE  JACCOUD-OSLER 

(Interprétation) 
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Les  recherches  récentes  sur  l’endocardite 
maligne  du  type  Jaccoud-Osler  démontrent 
combien  est  complexe  le  syndrome  identifié  par 
Osler,  précisé  par  Vaquez  et  Debré,  dont 
l’interprétation  récente  complique  encore  la 
pathogénie,  en  multipliant  les  types  évolutifs 
observés  (type  subaigu  de  Libman,  type  lent 
de  Osler,  types  de  transition). 

On  sait  que  Schottmuller  incriminait  le 
Streptococcus  viridans  dans  les  endocardites 
maUgnes  prolongées  ;  cette  spécificité  micro¬ 
bienne  n’est  plus  soutenable  aujourd’hui  que 
l’on  a  décrit  des  formes  relevant  de  races  de 
streptocoques,  d’entérocoques,  races  isolées  ou 
associées,  pour  ne  citer  que  les  agents  les  plus 
fréquemment  rencontrés. 

Les  recherches  expérimentales  ont  prouvé 
l’existence  de  types  anatomiques  variés  ;  la 
inaladie  expérimentale,  d’ailleurs,  comme  l’ont 
indiqué  Comü  et  Jouve,  n’a  ni  l’allure,  ni  les 
lésions  de  l’affection  observée  chez  l’homme. 

Les  travaux  récents  de  Merklen  et  Wolff 
(Presse  médicale,  25  janvier  192 S),  de  Lian, 
Nicolau,  Poincloux  (Presse  médicale,  17  avril 
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1929),  ont  mis  en  valeur  rimpqrtançe  des 
lésions  vasculaires,  de  l’endothéliite  en  parti¬ 
culier,  dont  le  rôle  primitif  ou  secondaire  est 
discuté  et  doit  être  envisagé  en  regard  du  rôle 
primitif  ou  secondaire  de  l’embolus. 

Enfin,  les  lésions  observées  ne  sont  pas  iden¬ 
tiquement  interprétées  suivant  leur  apparition 
dans  le  temps  et  dans  l’espace;  on  discute,  en 
effet,  sur  les  premières  lésions  en  date,  qui  ne 
sont  pas  les  mêmes  et  n’ont  pas  la  même  topo¬ 
graphie  pour  tous  les  auteurs. 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  avons  cru  utile 
de  verser  au  débat  l’observation  d’un  cas  que 
nous  avons  pu  suivre  cliniquement  et  étudier 
anatomiquement. 

Étude  anatomo-clinique.  —  D...,  vingt- 
huit  ans,  maçon,  entre  au  nouvel  hôpital 
d’Amiens  le  26  décembre  1938,  pour  albumi¬ 
nurie.  On  ne  relève  dans .  ses  antécédents 
qu’une  angine  en  juillet  1937  et  l’apparition 
d’un  œdème  bimalléolaire  en  août  1937.  Le 
■  malade  ést  alors  très  asthénique  et  les  urines 
examinées  accusent  rm  taux  de  6  grammes 
d’albumine. 

A  partir  du  15  octobre  1938,  il  cesse  tout 
travail,  suit  un  traitement  et  un  régime  et,  le 
26  décembre,  il  est  admis  à  l’hôpital.  On  con¬ 
trôle  les  œdèmes,  l’albuminurie,  et  la  radiogra¬ 
phie  montre  un  épanchement  pleural  à  droite. 
L’auscultation  du  cœur  ne  révèle  qu’un  léger 
souffle  intermittent. 

On  institue  un  régime  et,  après  quelques 
jours  d’observation,  le  malade  succombe  assez 
brusquement.  Le  Bordet-Wassermann  était 
positif. 

La  nécropsie  montre  un  épanchement  dans 
la  cavité  pleurale  droite,  le  poumon  est  œdéma¬ 
teux.  Le  cœur,  volumineux,,  présente  sur  la 
séreuse  péricardique  des  pointillés  hémorra¬ 
giques.  A  la  coupe,  on  constate  l’existence 
de  lésions  ulcéro-végétantes  des  valvules  aor¬ 
tiques  et  mitrales  et  quelques  hémorragies 
sous-endocardiques. 

Le  foie  est  volumineux,  mou,  lisse,  tatoué 
de  taches  blanches  de  Hânot,  très  légèrement 
muscade  à  la  coupe  et  ponctué  d’îlots  dégéné¬ 
ratifs. 

La  rate  est  volumineuse  et  présente  deux 
infarctus  déjà  anciens. 

Les  reins  sont  gros,  lisses,  pâles  et  mous, 
un  peu  mouchetés,  décorticables.  A  la  coupe. 


sur  le  cortex  épaissi  et  pâle,  on  distingue 
les  glomérules  h5’'pertrophiés  visibles  et  des 
nodules  dégénératifs  alternant  avec  des  taches 
crayeuses.  Les  pyramides  sont  congestionnées 
et  présentent  des  nodules  dégénératifs  ana¬ 
logues,  à  ceux  du  cortex,  mais  plus  rares..  Les 
vaisseaux  sont  épaissis,  béants  sur  la  coupe. 

Les  surrénales  accusent  un  volume  normal, 
elles  offrent  rme  consistance  dure  et,  à  la  coupe, 
elles  apparaissent  envahies  par  de  petits  foyers 
hémorragiques. 

Étude  histologique.  —  Les  prélèvements 
endocardiques  montrent  des  lésions  mitro- 
aortiques  classiques  trop  connues  pour  être 
décrites.  Mais  ces  altérations  ne  sont  pas  les 
premières  en  date  et  ont  été  précédées  par  des 
lésions  vasculaires.  L’existence  dans  les  val¬ 
vules.  normalement  avasculaires,  de  vaisseaux 
pathologiques  dont  une  infection  antérieure 
(syphilis  probablement)  a  provoqué  l’appa¬ 
rition,  semble  avoir  commandé  le  tropisme  du 
foyer  initial. 

Sous  les  fausses  membranes  vascularisées 
qui  tapissent  les  valvules,  on  distingue  des 
néo-membranes  vascularisées  et  des  ulcéra¬ 
tions  nécrotiques  ;  mais  ces  lésions  valvulaires 
sont,  de  toute  évidence,  assez  récentes  si  on  les 
compare  aux  lésions  des  vaisseaux  développés 
dans  l’épaisseur  des  valvules.  Les  lésions  sont 
celles  de  l'endothéliite  récente  avec  noyaux 
énormes,  chevauchant  irrégulièrement,  en  as¬ 
sises  multiples,  d’aspect  boursouflé,  déformé, 
inasquant  le  cytoplasme,  lésions  que  nous 
retrouverons  dans  les  autres  viscères. 

Elles  ont  fait  place  ailleurs  à  des  bourgeons 
endartéritiques  saillants  et  à  des  lésions  de 
périvasculite  scléreuse  tels  qu’en  ont  décrit 
et  flguré  Lian,  Nicolau  et  Poincloux  {Presse 
médicale,  1929). 

Les  lumières  vasculaires  sont,  en  effet,  le 
plus  souvent  oblitérées  par  un  tissu  flbreux, 
tantôt  déplacées,  excentriques,  tantôt  linéaires, 
virtuelles.  Le  tissu  qui  les  entoure  est  d’autant 
plus  sclérosé  que  l’on  s’éloigne  de  la  cavité 
cardiaque  et  forme  rme  barrière  qui  s’est 
opposée  à  l’évolution  en  dehors  du  processus 
infectieux. 

Par  places,  on  constate  de  très  nombreux 
capillaires  néoformés  oblitérés  par  des  throna- 
boses. 

I<e  rein  comporte  une  capsule  épaissie  et 
des  lésions  très  évoluées  dé  glofnérulo-néphritè 
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où  les  altérations  épithéliales  se  superposent 
aux  altérations  vasculaires. 

Dans  le  cortex,  l'épithélium  de  revêtement 
'de  la  capsule  de  Bowmann  et  l’épithéUmn  qui 
tapisse  le  peloton  vasculaire  sont  le  plus  sou¬ 
vent  hyperplasiés  et  tuméfiés,  répartis  en 
plusieurs  assises,  tandis  que  de  nombreuses 
cellules  inflammatoires  diapédétiques  enva¬ 
hissent  tout  le  glomérule  et  entourent  souvent 
la  capsule.  Cette  glomérulite  est  desquama¬ 
tive  et  les  cellules  endothéliales  desquamées  se 
mêlent  aux  cellules  inflammatoires  de  la  cavité 
capsulaire  qui  devient  virtuelle,  s’efface, 
disparaît  par  adhérence  du  peloton  à  la  paroi 
capsulaire. 

Des  cellules  inflammatoires  répondent,  le 
plus  souvent,  à  des  éléments  polymorphes,  des 
lymphocytes,  des  histiocytes  et  plasmazellen, 
mais  très  souvent  s’y  adjoignent  de  nombreux 
polynucléaires  à  noyaux  pycnotiques. 

Certains  glomérules  présentent  en  leur 
centre  une  sphérule  de  dégénérescence  nécro¬ 
tique  et  souvent  la  cavité  de  Bowmann  limite 
un  micro-abcès  ou  une  sphérule  nécrosée 
envahie  par  les  polynucléaires.  D’autres  images 
montrent  des  glomérules  surabondamment 
inflitrés  d’hémosidérine. 

Si  l’on  suit  la  progression  apparente  des 
lésions,  on  voit  que  c’est  le  capillaire  glomé¬ 
rulaire  qui  est  le  premier  atteint,  et  les  lésions, 
suppurées  ou»  non,  rayonnent  autour  de  lui 
comme  dans  les  nodules  d’Osler. 

De  nombreux  capillaires  glomérulaires  pré¬ 
sentent  des  lésions  endothéliales  intenses,  la 
-  lame  protoplasmique  indivise  qui  constitue  leur 
paroi  devient  indistincte  par  multiplication 
des  noyaux  inégaux,  turgescents,  chevauchant, 
boursouflés  et  groupés  sans  ordre  ;  l’endo- 
théliite  y  est  évidente  et  elle  va  jusqu’à  l’obtu¬ 
ration  de  la  lumière. 

Fréquemment  le  glomérule  subit  l’oblité¬ 
ration  flbreuse,  la  mince  trame  collagène  qui 
sépare  les  anses  s’épaississant  progressivement. 

Signalons  aussi  dans  le  cortex,  et  surtout 
à  l’union  du  cortex  et  de  la  pyramide,  des 
images  de  nécrose  insulaire  (glomérulaires  ou 
interstitielles)  où  manquent  les  polynucléaires, 
mais  où  abondent  les  mononucléaires  et  les 
macrophages,  et  des  foyers  hémorragiques 
diffus  sans  aucune  systématisation,  parfois  des 
amas  d’hémosidérine  dans  les  glomérules,  entre 
les  tubuli  et  dans  la  pyramide. 


Des  tubuH  présentent  des  lésions  de  dégé¬ 
nérescence  granulo-graisseuse,  parfois  ils  sont 
ectasiés  avec  brosse  exfoliée,  contenu  granuleux 
dans  le  segment  contourné  et  la  partie  ascen¬ 
dante  de  Schweiger-Seidel.  Des  tubes  excré- 
tems,  peu  touchés,  renferment  des  cylindres 
hyalins,  hémorragiques. 

De  tissu  interstitiel,  riche  en  cellules,  est 
parfois  le  siège  de  nodules  où  sont  inclus  poly¬ 
nucléaires,  lymphocytes  et  plasmazellen  au 
voisinage  des  parois  vasculaires  altérées. 

En  somme,  deux  types  de  glomérulite 
diffuse  subaiguë  se  trouvent  souvent  juxta¬ 
posées  dans  ces  lésions  rénales,  ceux  que 
Dohlein  a  décrits  après  Volhard  et  Fahr  :  le 
type  extracapillaire  avec  prolifération  énorme 
du  revêtement  capsulaire,  destruction  secon¬ 
daire  des  anses  capillaires  par  épaississement 
du  stroma,  le  capillaire  peu  modiflé  disparais¬ 
sant  dans  la  sclérose  ;  et  le  type  intracapil- 
laire,  où  le  capillaire  glomérulaire  est  altéré 
primitivement  (anses  gonflés,  noyaux  proli¬ 
férés,  etc.)  avec  réaction  capsulaire  moindre 
et  secondaire. 

Signalons,  enfln,  l’endothéliite  fréquente  des 
vasa  vasorum  de  certains  gros  vaisseaux  du 
cortex,  les  foyers  de  périvasculite  adven- 
titielle  ou  péri-adventitielle,  et  l’intensité 
particulière  de  certaines  endothéUites  sur  de 
gros  vaisseaux  avec  bourgeons  endartéri- 
tiques  intravasculaires. 

De  foie  présente  une  hyperplasie  notable  de 
la  capsule  de  GHsson  hyperémiée  et  irritée. 

Au  niveau,  l’espace  porte  envahi  par  des 
cellules  inflammatoires,  les  parois  veineuses 
et  artérielles  sont  épaissies,  les  assises  endo¬ 
théliales  sont  parfois  multiples,  les  voies 
biliaires  sont  hypeplasiées.  Des  veines  et 
l’espace  sus-hépatique  sont  le  plus  souvent 
normaux.  Autour  des  espaces  portes,  parfois 
en  plein  lobule,  on  observe  des  zones  de  nécrose 
insulaire,  offrant  l’aspect  de  nécrose  de  coa¬ 
gulation  ou  de  la  tuméfaction  transparente  ; 
ces  îlots  sont  entourés  de  cellules  inflamma¬ 
toires  où  abondent  les  polynucléaires.  Certains 
foyers  répondent  à  de  petits  abcès. 

D’autres  nécrosés  et  infiltrés  d’hémosidérine 
résultent  d’apoplexies  diffuses,  sans  systéma¬ 
tisation  ;  d’autres  foyers  paraissent  résulter 
d’une  nécrose  ischémique  :  üs  sont  envahis  par 
les  lymphocytes,  des  macrophages,  des  plas¬ 
mazellen. 
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Certaines  préparations  montrent  des  bour¬ 
geons  d’endothéliite  adhérents  ou  détachés 
dans  les  lumières  portales. 

Ces  différentes  lésions  nous  paraissent  res¬ 
sortir  soit  au  nodule  d’Osler  centré  par  rm 
fo5^er  d’endothéliite,  soit  à  des  nécroses  d’ordre 
hémorragique  ou  d’ordre  ischémique  et  dues 
au  même  processus  d’endothéHite  que  l’on 
peut  identifier  fréquemment  sur  de  gros,  de 
moyens,  de  petits  vaisseaux  dans  le  paren¬ 
chyme  hépatique. 

Ajoutons  la  superposition  d’une  sclérose 
syphilitique  ancienne. 

La  rate  montre  un  énorme  épaississement 
de  sa  capsule  et  des  cicatrices  d’infarctus 
anciens-  classiques. 

Les  corpuscrdes  de  Malpighi  sont  diminués 
souvent  par  suite  d’essaimages  cellulaires  dans 
la  pulpe.  L’artère  corpusculaire  est  toujours 
très  épaissie,  souvent  hyaline,  souvent  atteinte 
d’endothéliite,  parfois  obhtérante  avec  obtu¬ 
ration  totale. 

Les  lymphocytes  du  corpuscule  subissent 
l’évolution  en  grands  monos  ou  la  fragmen¬ 
tation  pycnotique  du  noyau  dont  les  débris 
sont  phagocytés  par  les  survivants.  Le  réti¬ 
culum  est  épaissi. 

La  pulpe  montre  des  figures  de  macrophagie 
d’hématies  et  de  leucocytes  dégénérés. 

Les  phagocytes  sont  les  cellules  claires  du 
réticulmn  qui  captent  les  polynucléaires  et  les 
lymphoc5d;es  altérés,  les  hématies  extravasées. 

Cette  macrophagie  n’est  d’ailleurs'  que  rela¬ 
tive,  de  nombreux  polynucléàires  ne  sont  pas 
englobés. 

Notons  l’abondance  des  plasmocytes, 
l’absence  d’éléments  myéloïdes.  Les  cordons 
de  Billroth  sont  peu  distincts  ;  les  cellules 
endothéliales  des  sinus  sont  tuméfiées. 

En  somme,  la  rate  semble  jouer  surtout  ici 
le  rôle  d’organe  élaborateur  de  macrophages 
destinés,  non  à  opérer  sur  place,  mais  à  être 
transportés  dans  des  territoires  divers  de  l’éco¬ 
nomie. 

Les  capsules  surrénales  montrent  des  lésions 
attribuables  au  processus  syphilitique  ancien, 
telles  que  la  sclérose  de  la  couche  profonde 
fasciculée  et  réticulée,  la  sclérose  médullaire 
avec  hypertrophie  compensatrice  des  zones 
respectées  (cellules  chromaf  fines  et  zones  épar¬ 
gnées  de  la  fasciculée  qui'  sont  surchargées 
d’enclaves  graisseuses),  des  lésions  de  vascu¬ 


larite  anciennes  ;  un  épaississement  notable 
de  l’enveloppe  fibreuse. 

La  zone  glomérulaire  est  très  réduite. 

On  note  des  lésions  d’endothéHite  sous  la 
capsule  fibreuse.  Des  foyers  hémorragiques  dif¬ 
fus,  importants,  s’observent  surtout  à  l’union 
du  cortex  et  de  la  médullaire  sans  aucune 
systématisation  ;  certains  de  ces  foyers  sont 
récents  avec  hématies  extravasées,  d’autres 
sont  plus  anciens  et  n’ont  laissé  que  des  reh- 
quats  hémosidériques. 

Discussion.  —  Plusieurs  faits  méritent 
d’être  retenus  dans  cette  observation. 

On  sait  qu’à  l’état  normal  les-  valvules 
auriculo-ventriculaires  et  aortiques,  comme 
l’endocarde,  ne  possèdent  pas  de  vaisseaux, 
seuls  les  rares  prolongements  musctdaires  qui 
pénètrent  dans  leur  épaisseur  renferment  des 
capillaires  sanguins. 

Il  n’en  est  pas  de  même  à  l’état  pathologique, 
quand  ime  altération  (rhumatisme  ou  syphiHs) 
a  frappé  ces  tissus. 

Cette  particularité  anatomique  ne  manque 
pas  d’importance  dans  l’interprétation  des 
lésions  de  l’endocardite  lente. 

L’ancienne  conception  des  endocardites 
malignes  envisageait  avant  tout  l’apport  au 
niveau  de  l’endocarde  d’agents  bactériens  se 
fixant  sur  les  valvules  ou  sur  l’endocarde 
pariétal  et  provoquant  des  coagulats  throm- 
bosiques,  l’endothébuin  et  la  paroi  se  désor¬ 
ganisant  au  contact  des  caillots  porteurs  de 
microbes  (Debré). 

Le  tissu  valvulaire  sous-endocardique  ne 
serait  envahi  que  secondairement  d’après  cette 
théorie. 

Divers  auteurs  ont  contesté  une  telle  évo¬ 
lution,  citons  Freifeld,  Dietrich,  Siegmund, 
Pfrilil,  Abbot  et  Miget  ;  ils  ont  entrevu  dif¬ 
féremment  la  succession  des  lésions,  qui,  d’après 
eux,  doit  êtrp  inversée. 

Récemment,  dans  une  étude  expérimentale, 
Cornil  et  Jouve  [Presse  médicale,'  30  octo¬ 
bre  1937)  ont  envisagé  les  modifications  endo- 
théUales  (formation  d’un  réticulum  fibrineux 
et  végétations),  comme  une  réaction  seconde. 
Sur  les  pièces  expérimentales,  ils  ont  constaté 
un  œdème  valvulaire  (qui  manque  dans  la 
maladie  humaine)  et  ils  considèrent  la  réaction 
histiocytaire  sous-endothéHale  comme  le  fait  ini¬ 
tial  ;  les  dépôts  de  fibrine  et  le  processus  végé¬ 
tant  n’apparaîtraient  qu’à  un  stade  plus  avancé. 
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Les  travaixx  de  Merklen  et  Wolfï  {Presse 
médicale,  janvier  1928)  avaient  incriminé  dans 
la  maladie  de  Jaccoud-Osler  des  lésions  d’endo- 
théliite  aiguë,  provoquant  à  la  fois,  et  de  façon 
contemporaine,  des  altérations  de  l’endocarde 
et  des  artérites  aiguës. 

Lian,  Nicolau  et  Poincloux  {Presse  médicale, 
!«'■  avril  1929)  donnaient  une  excellente  descrip¬ 
tion  du  nodule  d’Osler,  et,  plus  récemment 
{Presse  médicale,  4  décembre  1937).  Lian, 
Moulonguet  et  Brocard  incriminent  non  pas 
la  lésion  endothéliale  inflammatoire,  mais 
l’oblitération  des  vasa  vasorum,  qu’ils  ont  bien 
décrite  et  figurée,  provoquant  tantôt  l’ectasie, 
tantôt  la  rupture  de  la  paroi  vasculaire  dans 
les  lésions  anévrysmales  et  les  hématomes 
qu’ils  ont  pu  constater  chez  plusieurs  sujets. 

Notre  cas  semble  pennettre  une  discrimina¬ 
tion  de  ces  conceptions,  et  les  faits  demandent 
à  être  envisagés  à  la  fois  dans  le  temps  et  dans 
l’espace. 

Si  l’on  étudie  les  lésions  dans  le  temps,  on 
est  en  droit  de  penser  que  la  première  lésion 
en  date  est  celle  du  tissu  sous-endothélial,  du 
mésenchyme  indifférencié.  Nous  avons  signalé 
plus  haut  la  précession  des  lésions  vasculaires 
sous-endocarditiques  sur  celles  du  revêtement 
endothélial  interne  des  valvules  ;  l’examen 
des  artérioles  viscérales  conduit  aux  mêmes 
conclusiqns. 

Si  on  analyse  les  lésions  dans  l’espace,  on 
voit  que,  sur  toute  l’étendue  de  la  séreuse 
circrdatoire  (endocarde  et  artérioles  viscé¬ 
rales),  le  foyer  initial  sous-endothélial  peut 
évoluer  en  dedans  vers  la  lumière  vasculaire 
ou  ventriculaire  ou  en  dehors. 

Dans  le  premier  cas,  l’endothélium  envahi 
et  altéré  permet  la  thrombose,  son  rôle  pro¬ 
tecteur  bien  connu  devenant,  après  lésion, 
inopérant,  comme  le  fait  se  produit  dans  les 
artérites  inflammatoires  :  du  foyer  thrombosé 
endocardique  ou  vasculaire  peuvent  se  détacher 
des  embolies,  provoquant  à  distance  les  infarc¬ 
tus  ischémiques  ou  hémorragiques  et  leurs 
séquelles. 

Dans  le  second  cas,  la  lésion  évolue  en  dehors, 
vers  l’adventice;  cette  évolution,  nous  l’avons 
dit,  n’étant  pas  anatomiquement  possible 
sur  les  tissus  endocardiques.  Elle  peut,  dans 
son  expansion,  gagner  les  vasa  vasorum,  pro¬ 
voquer  l’endothéliite  et  une  thrombose  de  ces 
vaisseaux,  comme  Lian,  Moulonguet,  Brocard 


l’ont  signalé,  comme  nous  l’avons  constaté 
nous-mêmes  ;  d’où  l’ischémie  et  la  nécrose 
de  la  paroi  vasculaire,  d’où  l’anévrysme  pos¬ 
sible  étudié  par  ces  auteurs,  d’où  la  rupture 
vasculaire  et  les  hématomes  qu’ils  ont  égale¬ 
ment  observés  et  que  nous  avons  nous-mêmes 
pu  identifier  sur  les  artérioles  viscérales. 

Ce  double  mécanisme  est  réalisé  sur  nos 
pièces  où  apparaissent  des  foyers  hémor¬ 
ragiques  divers,  de  petits  hématomes  attestant 
la  rupture  de  la  paroi  artériolaire  nécrosée, 
souvent  diffus,  plus  rarement  systématisés, 
et  des  zones  de  nécrose  ischémique. 

Thromboses,  embolies,  infarctus,  héma¬ 
tomes,  anévrysmes  (Lian,  Moulonguet,  Bro¬ 
card),  nécroses,  foyers  apoplectiques  du  rein, 
du  foie,  des  capsules  surrénales,  sont  justiciables 
de  cette  double  interprétation  du  processus. 
L’ancienne  théorie,  qui  défendait  l’embolie 
primitive,  n’expliquait  qu’une  partie  des 
accidents  qui  sont  tous  interprétables  si  l’on 
admet  que  l’embolus  n’est  pas  la  lésion  pre¬ 
mière. 

La  thrombose  des  vasa  vasorum  semble,  en 
effet,  jouer  un  rôle  primordial  dans  l’altération 
des  parois  vasculaires  susceptible  de  facüiter 
leur  ectasie  et  plus  souvent  encore  leur  rup¬ 
ture  ;  et,  dans  notre  cas,  les  minuscules  foyers 
apoplectiques  paraissant  relever  de  cette 
origine  sont  nombreux  dans  les  viscères. 

Nous  avons  retrouvé  ce  double  processus 
d’extension  du  foyer  original  dans  les  lésions 
rénales.  La  plupart  des  glomérules  semblent 
centrer  par  leur  bouquet  vasculaire  des  lésions 
qui  sont  celles  du  nodule  d’Osler,  et  la  glomé- 
rulo-néphrite  observée  ne  diffère  de  celles  que 
Wolhard  et  Fahr  ont  décrite  sous  le  nom  de 
glomérulo-néphrite  intracapillaire  ou  extra- 
capiUaire  que  par  la  juxtaposition  des  deux 
types  sur  le  même  rein.  L’endothéliite  du 
capillaire  glomérulaire  semble  donc  elle  aussi 
être  soumise  à  la  même  évolution  extrinsèque 
ou  intrinsèque  des  lésions,  comme  celle  de 
l’endocarde,  comme  celle  des  branches  arté¬ 
rielles  viscérales. 

On  conçoit  aisément  ainsi  les  localisations  si 
diverses  des  lésions,  que  l’on  a  peut-être  rm  peu 
trop  l’habitude  de  cantonner  aux  tissus 
endocarditiques,  alors  que  les  manifestations 
viscérales  sont  nombreuses,  puisque  nous  les 
avons  retrouvées  dans  la  plupart  des  viscères 
(foie,  rate,  reùi,  surrénales)"  et  qu’elles  re- 
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lèvent  de  l’un  ou  l’autre  processus  mentionnés. 

Ces  accidents  d’ordre  circulatoire,  qui  étaient 
particulièrement  intenses  au  niveau  des  glandes 
surrénales  envahies  par  des  hémorragies  dif¬ 
fuses,  rendent  peut-être  compte  dans  notre 
observation  de  la  mort  si  rapide  du  sujet. 

Aussi  bien,  comme  l’article  de  Cornil  et 
Jouve  le  signale,  le  tropisme  cardiaque  de 
l’afiection  n’est-il  pas  toujours  rencontré  et 
manque-t-il  souvent  dans  la  maladie  expéri¬ 
mentale. 

I^’architecture  du  tissu  semble  avoir  son 
importance  dans  les  troubles  circulatoires 
observés  ;  au  niveau  de  l’endocarde,  l’armature 
extérieure  de  l’appareil  valvulaire  s’oppose  à 
toute  progression  au  dehors;  dans  la  rate,  nous 
n’ayons  constaté  que  des  apoplexies  systé¬ 
matisées,  des  infarctus,  alors  que,  dans  le  foie, 
les  surrénales,  les  reins,  les  hémorragies  dif¬ 
fuses  et  les  nécroses  non  systématisées  étaient 
prédominantes. 

h’intervention  du  tissu  réticulo-endothélial 
est  manifeste,  mais  sa  réaction  défensive  ne 
diffère  pas  de  celles  qu’ü  peut  présenter  dans 
la  plupart  des  maladies  infectieuses  fébriles  : 
tout  au  plus  peut-on  invoquer  une  déficience 
résultant  des  lésions  artéritiques  et  périvascu¬ 
laires  de  la  S3q)hilis  ou  d’un  rhumatisme 
éventuel. 

Toutefois,  au  niveau  des  foyers  d’endothé- 
liite,  là  où  les  cellules  endothéliales  sont 
turgescentes  et  proliférées,  sont  libérés  de 
nombreux  monocytes  comme  l’avaiént  signalé 
Lian,  Nicolau  et  Poincloux,  justifiant  un  rôle 
défensif  sur  lequel  avait  insisté  Merklen. 

Bykova,  recherchant  l’origine  des  histiocytes 
dans  le  phénomène  de  Bittorf  (sang  du  lobule 
de  l’oreille),  dans  l’endocardite  lente,  conclut 
à  leur  genèse  aux  dépens  de  l’endothélium 
vasculaire  et  du  tissu  réticulo-endothélial.  Il 
en  déduit  que  l’endocardite  lente  septique 
n’est  pas  une  aSection  spéciale  à  l’endocarde, 
mais  une  maladie  générale. 

Il  semble,  d’autre  part,  difficile  de  voir  dans 
les  lésions  du  syndrome  de  Jaccoud-Osler  une 
action  locale  des  agents  microbiens,  ou  une 
manifestation  de  leurs  toxines  :  le  streptocoque 
qui  avait  été  mis  en  évidence  dans  les  artères 
lésées  par  Soupault,  Guttmann,  par  Rouché 
et  Jahiel,  ne  put  être  décelé  par  Uan,  Moulon- 
guet  et  Brocard  que  dans  les  hématomes 
diffus,  loin  du  vaisseau. 
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Nous  insisterons  enfin  sur  le  fait  que  les 
lésions,  chez  notre  malade,  ont  évolué  sur  un 
terrain  syphilitique  ;  l’apparition  du  syndrome 
de  Jaccoud-Osler  chez  d’anciens  tréponé- 
miques  est  bien  connue,  et  cette  infection 
laissant  des  séquelles  sur  le  système  circula¬ 
toire  nous  fait  mieux  concevoir  le  mécanisme 
que  nous  avons  signalé. 


VACCINATION 
ANTIVARIOLIQUE 
ET  ANTITYPHOÏDIQUE 
COMBINÉE 

(Étude  clinique) 

H.  YAOl 

(Tokio), 

S.  HiROSE  et  Y.  SUDZUKI 

(Yokohama). 

Dans  une  communication  précédente,  l’un 
de  nous  a  décrit  la  vaccination  combinée 
contre  la  variole  et  la  fièvre  typhoïde. 

De  présent  article  traite  de  l’application  de 
la  méthode  à  l’homm'e.  Des  premiers  résultats 
peuvent  être  décrits  en  deux  parties. 

D’abord,  la  comparaison  entre  les  réactions 
observées  chez  les  vaccinés  par  la  méthode 
classique  et  celles  observées  chez  les  sujets 
qui  ont  subi  la  vaccination  combinée.  Ensuite, 
la  recherche  des  propriétés  imifiunologiques 
par  les  deux  méthodes. 

I 

Une  première  série  de  vaccination  coUec-, 
tive  par  le  seul  vaccin  antityphoïdique  a 
•porté  sur  7  054  jeunes  adultes,  ouvriers  métal¬ 
lurgistes.  Ce  personnel  reçut  à  l’intervalle 
d’une  semaine  les  doses  suivantes  de  vaccin 
chauffé  et.phénolisé  fraîchement  préparé  : 
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IvC  tableau  ci-dessous  indique  la  proportion 
des  exemptions  de  travail  à  la  suite  des  réac¬ 
tions  vaccinales. 


NOMBRE 
de  personnes 
vaccinées. 

NOMBRE 
des  exemptions 
de  travail  d'une 
semaine  parmi 
les  personnes 
vaccinées. 

Première  dose.. 

7054 

41  (0,58  p.  100) 

Deuxième  dose. 

5  .■)37 

30  (0,42  —  i 

Troisième  dose. 

5277 

28  (0,39  -  ) 

Après  la  deuxième  dose,  i  517  sujets  s’étaient 
soustraits  aux  injections  suivantes,  soit 
21,05  P-  100.  Un  certain  nombre  s’esquivèrent 
lors  de  la  troisième  injection.  De  sorte  qu’en 
tenant  compte  des  exemptés  l’expérience 
totale  ne  porta  que  sur  74,81  p.  100  du  nombre 
des  ouvriers. 


Une  seconde  série  de  vaccinations  collective 
à  l’aide  du  vaccin  combiné  (vaccine  purifiée  et 


inhérente  à  la  réaction  vaccinale  typique, 
s’atténue  en  général  en  quelques  jours,  un 
nodule  circonscrit  persiste  habituellement  au 
point  de  l’injection  la  semaine  ou  les  semaines 
suivantes. 

Le  tableau  suivant  montre  le  détail  des 
réactions  positives  et  des  exemptions  de  tra¬ 
vail  ; 

Les  cas  où  le  vaccin  «.  a  pris  »,  soit 
60,26  p.  100,  comprennent  tous  ceux  qui 
présentaient  une  induration  circonscrite  d’un 
diamètre  supérieur  à  û':“,5,  fût-elle  légère. 
Parmi  ces  cas  positifs,  trois  personnes,  soit 
0,59  P;  100,  furent  obligées  de  suspendre  leurs 
occupations  professionnelles  pour  quelques 
jours.  En  réalité,  ces  trois  personnes,  ayant 
remarqué  sur  elles,  après  la  disparition  de  la 
réaction  locale,  une  élevure  aréolaire  rouge, 
consultèrent  un  médecin  qui  ignorait  la 
vaccination  antivariolique  soüs-cutanée  et 
prescrivit  un  repos  complet,  dans  la  crainte 
d’un  phlegmon. 

.  Parmi  les  333  sujets  qui  présentèrent  une 
réaction  vaccinale  négative,  soit  39,7  p.  100, 
deux  personnes,  soit  0,60  p.  100,  furent  obligées 
d’interrompre  leur  travail  par  suite  des  réac- 


NOMBRE 

POURCENTAGE 

NOMBRE  d’ouvriers 
exemptés  pour  une 
semaine. 

Positifs  (vaccins  «  ayant  pris  »)  . 

505 

60,26  p.  100 

3  . 

Négatifs . 

333 

39,74  — 

vaccin  antityphoïdique)  porta  sur  838  ou¬ 
vriers.  La  première  injection  fut  faite  avec 
ocm3,8  de  chacun  des  deux  vaccins  à  parties 
égales.  La  deuxième  et  la  troisième  injection 
comportaient  uniquement  le  vaccin  antity¬ 
phoïdique  aux  mêmes  doses  que  piour  la  pre¬ 
mière  série  de  vaccinations. 

Des  réactions  observées  ne  furent  pas  plus 
sévères  que  lorsque  le  seul  vaccin  antity¬ 
phoïdique  avait  été  employé.  Bien  plus,  l’ob¬ 
servation  des  sujets  confirma  que  les  deux 
antigènes  agissaient  sur  l’organisme  de  ma¬ 
nière  indépendante  :  après  la  disparition  des 
réactions  locales  des  premières  vingt-quatre 
heures,  apparaissaient  souvent,  au  quatrième 
ou  cinquième  jour,  les  nodules  dus  à  la  vaccine. 
Quoique  l’aréole  rouge  et  surélevée,  qui  est 


tions  au  vaccin  antityphoïdique.  Actuellement, 
il  nous  paraît  hors  de  doute  que  les  réactions 
locales  dues  à  ce  dernier  vaccin  soient  plus 
sévères  que  la  réaction  allergique  à  la  vaccing, 
purifiée. 

II 

Des  séries  d’observations,  indépendantes 
les  unes  des  autres,  furent  faites  quant  aux 
réactions  d’immunité.'  Celle  que  nous  relatons 
porte  sur  174  jeunes  nouveaux  engagés  de 
dix-huit  à  vingt-cinq  ans,  qtd  furent  divisés 
en  deux  groupes  et  vaccinés  dans  les  condi¬ 
tions  indiquées  sur  le  tableau  ci-après. 

La  recherche  du  taux  de  l’agglutination 
avait  été  recherchée  au  préalable  sur  74  sujets 
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DATES 

GROUPE  I 

Vaccination  unique  :  82  personnes. 

GROUPE  U 

Vaccination  associée  :  92  personnes. 

2  juillet  1938. 

9  juillet  1938. 

16  juillet  1938; 

23  juillet  1938.  ; 

14  septembre  1938. 

Vaccin  antityphoïdique  :  o«o,4. 

Vaccin  antityphoïdique  ;  o““,5. 

Recherche  du  taux  d’agglutination. 

1°  Recherche  du  taux  d’agglutination.  i 
2»  Vaccin  antityphoïdique  :  o‘=“,6.  ■  1 

Recherche  du'taux  d'agglutination  (ii  sii-l 
jets  pris  au  hasard). 

Vaccin  antityphoïdique.  )  , mélange. 

Vaccine  purifiée .  (  •  * 

Vaccin  antityphoïdique  :  o““,5. 

Recherche  du  taux  d’agglutination. 

11“  Recherche  du  taux  d'agglutination. 

I20  Vaccin  antityphoïdique  ;  oo“,6. 
[Recherche  du  taux  d’agglutination  (ii  su¬ 
jets  pris  au  hasard). 

pris  au  Hasard,  50  d’entre  eux  avaient  présenté 
une  réaction  positive  au  1/25  ;  22  au  1/50  ; 
7  au  i/ioo. 

Parmi  les  sujets  du  premier  groupe  vaccinés 
à  l’aide  du  seul  vaccin  antityphoïdique,  au 
quinzième  jour  (dose  de  vaccin  :  ]e 

taux  maximum  d’agglutination  variait  de 
1/200  ou  I/4QQ  ;  au  vingt- deuxième  jour 
69  sérums  furent  positifs  au  1/800  et  42  au 
t/i  600  (dose  de  vaccin  :  La  réaction 

de  Widal  fut  encore  pratiquée  au  soixante- 
quinzième  jour  chez  des  sujets  pris  au  hasard 
parmi  ceux  du  premier  groupe  :  5  séturns  pré¬ 
sentèrent  mie  réaction  positive  ou  faiblement 
positive  au  1/400  et  les  autres  une  réaction 
faiblement  positive  au  1/800. 

Parmi  les  sujets  du  deuxième  groupe  vacci¬ 
nés  à  l’aide  du  vaccin  antityphoïdique  çorubiné 
à  la  vaccine  purifiée,  au  quinzième  jour  86  sé¬ 
rums  furent  positifs,  5  faiblement  positifs, 
I  négatif  au  1/800  ;  63  positifs.  20  faiblement 
positifs  et  8  négatifs  au  i/i  600  ;  20  positifs, 
47  faiblement  positifs  et  25  négatifs  au  1/3  200. 
Au  vingt-deuxième  jom,  83  sérums  furent  po.si- 
tifs  et  7  faiblement  positifs  au  1/3  200  ; 
40  positifs,  44  faiblement  positifs  et  6  négatifs 
au  1/6  400  ;  8  positifs,  36  faiblement  positifs  et 
46  négatifs  au  1/12  800. 

Enfin,  au  soixante-quinzième  jour,  parmi  les 
14  shjets  pris  au  hasard  dans  le  deuxième 
groupe,  tous  furent  positifs  au  1/800,  3  furent 
positifs,  9  faiblement  positifs,  2  négatifs  au 
i/i  600. 

Ainsi,  au  vingt-deuxième  jour,  le  taux 
d’agglutination  est  en  moyenne  quatre  fois 
plus  élevé  par  l’emploi  du  vaccin  combiné,  que 
par  l’emploi  du  seul  vaccin  antityphoïdique. 
Après  soixante-quinze  jours,  il  paraît  encore 
se  maintenir  à  un  niveau  beaucoup  plus  élevé 
chez  les  sujets  vaccinés  par  l’assoçiation  de 


vaccine  purifiée  et  de  vaccin  antityphoïdique, 
que  chez  les  sujets  vaccinés  par-  les  méthodes 
classiques. 

L’innocuité  et  l'efficacité  de  la  méthode  s’af¬ 
firment  à  la  lecture  des  ré.sultats  obtenus. 
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L’exploration  fonctionnelle  du  foie. 

De  uombreu.se-s  méthodes  out  été  proposées  pour 
l'exploration  fonctionnelle  du  foie,  mais  il  faut  recon¬ 
naître  que  le  praticien  se  perd  un  peu  dans  leur 
nombre  et  leur  complexité  apparentes,  ce  qui  a  pour 
conséquence  de  les  empêcher  d'entrer  dans  la  pra¬ 
tique  courante  autant  qu'il  serait  désirable.  P.  MKERS- 
SEMAN  {Le  Journal  Ae  médecine  deLyon.nP ,  5  sep¬ 
tembre  1939,  p.  503)  tire  de  son 'expérience  person¬ 
nelle  des  conclusions  précises  qui  doivent  être  vulga¬ 
risées  ;  la  capacité  fonctionnelle  du  foie  peut  être 
appréciée  avec  presque  autant  de  sécurité  que  celle 
d'un  rein  et  le  dépistage  des  iu.suifisances  hépatiques 
latentes  ou  peu  évidentes  peut  se  faire  à  l'aide  des 
quatre  épreuves  suivantes  : 

—  dosage  de  la  bilirubine  sérique  par  la  méthode 
d'H3rmans  Van  den  Bergh  ; 

—  épreuve  des  concentrations  galactosurlque.s  ; 

—  détermination  du  coefficient  de  Maillard  ; 

—  épreuve  d'élimination  du  rose  Bengale. 

Les  deux  premières,  du  fait  de  leur  grande  sensibi¬ 
lité.  sont  particulièrement  indiquées  pour  le  dépistage 
des  insuffisances  légères  ;  les  deux  autres  ont  surtout 
un  Intérêt  pour  l'appréciation  de  la  gravité  d'une 
insuffisance  certaine.  Ces  divers  tests  peuvent  être 
aisément  réalisés  en  une  seule  matinée,  en  suivant 
les  grandes  lignes  de  la  technique  de  N.  Piessinger.: 

L'épreuve  commence  à  8  heures  du  matin.  Le  sujet 
étant  à  jeun,  on  le  fait  uriner  et  on  lui  donne 
40  grammes  de  galactose  ij>ur)  dissous  dans  206  centi¬ 
mètres  cubes  d'eau.  Les  urines  sont  recueillies  à 
10  heures  et  à  midi  ;  on  limite  l'épreuve  à  cet  examen 
écourté,  les  éüminatipns  à  la  fois  excessives  (plus  de 
6/1  000  dans  le  premier  échantillon,  d'urine,  faux 
normal  limite)  et  ^folongées  ne  s'observant  guère  que 
dans  des  hépatites  scléreuses  cliniquement  évidentes. 
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Tv  urine  de  lo  heures  sert,  d'autre  part,  à  la  détermina¬ 
tion  du  rapport  de.  Maillard  (entre  l'azotp  ammoniacal 
et  l’azote  uréi(lue),  que  Meersseman  considère  plus 
comme  un  test  d’imperfection  de  la  désamination  que 
comme  un  test  d'imperfection  uréogénique.  Pendant 
ces  quatre  heures  d’observation,  on  fera  les  deux 
antres  épreuves  ;  prélèvement  du  sang  pour  le  dosage 
de  la  bilirubine  sérique  —  et  éventuellement  du 
cholestérol  ;  et  épreuve  du  rose  bengale,  si  besoin  est. 
L'élévation  de  la  cholémie  (plus  de  o,6  par  la  tech¬ 
nique  colorimétrique  de  Van  den  Bergh  modifiée)  n’a 
toutefois  de  valeur  comme  test  d’insuffisance  hépa¬ 
tique  qu’à  la  condition  expresse  d’avoir  éliminé  au 
préalable  les  autres  facteurs  possibles  dé  rétention 
biliaire,  en  particulier  ictères  par  rétention  ou  ictère 
hémolytique.  Quant  au  test  de  la  fonction  chroma- 
gogue  du  foie  par  injection  intraveineuse  d’une 
solution  aqueuse  de  rose  bengale  et  dosage  colori¬ 
métrique  du  sang  prélevé  quarante-cinq  minutes 
plus  tard,  la  réponse  eu  est  franchement  pathologique 
si  le  taux  constaté  dépasse  3  milligrammes. 

La  pratique  de  ces  épreuves  dans  les  affections  les 
plus  variées  en  a  confirmé  la  valeur,  et  ces  examens 
s’imposent  tout  spécialement  avant  les  interventions 
cliirurgicales  motivées  par  des  affections  chroniques 
des  voies  biliaires. 

M.  PouM.\n,i,oüx. 

La  pathogénie  des  blocs  de  branche. 

VrGN  Mortjînsex  {Nordisk  Mediciv.,  t.  II,  n»  26, 
30  juin  1930,  p.  1971)  reprend  l’étude  des  blocs  de 
branche  à  la  lumière  de  la  terminologie  nouvellement 
préconisée  et  de  seize  courbes  électrocardiographiques 
personnelles.  Il  e.xiste  une  grande  analogie  d’aspect 
entre  les  complexes  ventriculaires  de  bloc  de  branche 
gauche  total  (appellation  nouvelle)  eu  dérivation 
précordiale  maintenant  classique  IV  P  (poüite  du 
cœur,  pied  gauche)  et  ceux  de  bloc  de  branche  droite 
total  en  dérivation  C  IL  (quatrième  espace  intercostal 
gauche,  pied  gauche). 

Une  diminution  ou  une  absence  complète  de  l’onde 
R  eu  dérivation  C  P»  s’observe  aussi  bien  dans  le  bloc 
de  branche  gauche  que  dans  la  prépondérance  ventri¬ 
culaire  gauche  accentuée.  On  pourrait  en  conclure 
que  le  rapport  existant  entre  l’amplitude  des  ondes  R 
en  C  Pj  et  eu  IV  P  dépend  de  la  conduction  normale 
à  travers  les  deux  ventricules,  et  que  la  diminution  de 
R,  que  l’on  peut  trouver  dans  la  prépondérance  ven¬ 
triculaire  gauche  manifeste  ou  le  bloc  de  branche 
gauche  plus  spécialement,  est  due  à  un  retard  relatif 
plus  ou  moins  important  de  la  conduction  à  travers 
le  ventricule  gauclre,  soit  du  fait  de  lésions  du  système 
de  conduction,  soit  du  fait  de  la  dilatation  ventricu¬ 
laire  gauche. 

Les  modifications  dans  les  trois  dérivations  stan¬ 
dard  classiquement  décrites  comme  «  prépondérance 
ventriculaire  gauche  »  ont  été  attribuées  partie  à 
l’hypertrophie  du  ventricule  gauche,  partie  aux  chan¬ 
gements  déposition  du  cœur  qui  eu  résultent  et  partie 
à  des  retards  de  la  conduction  intraventriculaire 
(à  localiser  au  ventriciUe  droit).  Il  existait,  avec 
l’ancienne  terminologie  des  blocs  dè  branche,  une 


certaine  difficulté  à  concevoir  la  même  pathogéuic 
pour  le  bloc  et  pour  la  prépondérance, 

Avec  la  terminologie  nouvelle,  bloc  gauche  et  pré¬ 
pondérance  gauche  ne  représentent  que  des  degrés 
différents  du  retard  de  conduction  à  travers  le  ventri¬ 
cule  gauche  et  permettent  une  seule  interprétation 
pathogénique  pour  l’ensemble  de  ces  tracés  :  l’hyper¬ 
trophie  ventriculaire  peut  suffire  à  expliquer  un  retard 
minime  de  conduction,  mais  ou  conçoit  qu’un  retard 
de  conduction,  ne  s’accompagnant  pas  d’hypertro¬ 
phie  ventriculaire,  puisse  être  dû  à  une  autre  cause. 

Il  faut  distinguer  nettement  entre  la  disparition  de 
l’onde  R  eu  dérivation  C  P-  par  bloc  de  branche 
gauche  ou  prépondérance  gauche,  où  l’on  n’observe 
rien  d’autre,  et  l’absence  de  R  par  infarctus  de  la 
paroi  antérieure,  où  cette  absence  s’accompagne  de 
l’apparition  d’une  onde  supplémentaire  négative  Q. 
Dans  ce  dernier  cas,  si  l’onde  R  n’est  pas  entièrement 
supprimée,  elle  se  présentera  comme  une  encoche  sur 
une  déflexion  négative  au  lieu  d’avoir  l’aspect  d’une 
toute  petite  onde  po.sitive. 

'  M.  l>()n.\r.ur,T,oT-x. 

Contribution  au  traitement  médical  par 
le  néo-salvarsan  des  phlegmons 
d’origine  dentaire. 

La  fréquence  de  l’infection  des  milieux  de  la  bouche 
par  les  spirilles  a  conduit  Juan  Bei.ïR-ANEna  (de 
Guatemala)  à  traiter  les  phlegmons  d’origine  dentaire 
par  les  arsenicaux  [Revista  medica  lalino-aniericana, 
juillet  1939,  p.  983).  Eu  plus  de  son  action  antispi¬ 
rillaire,  d’ailleurs,  le  914  possède  des  propriétés  infec¬ 
tieuses  assez  importantes  et  ou  connaît  les  expériences 
eu  cours  pour  la  prophylaxie  de  l’infection  puerpérale. 
Ce  traitement  a,  dans  125  cas,  été  supérieur  à  la  chi¬ 
rurgie,  à  l’autohéraothérapie,  aux  rayons  X  et  à  la 
vaccinothérapie. 

Et.  BERNARD. 

Considérations  sur  le  cancer  du  rectum 
.  et  sur  son  traitement  actuel. 

Le  traitement  du  cancer  du  rectum  subit,  depui.s 
vingt  ans.  une  transformation  continuelle,  et  l’accord 
n’est  pas  encore  fait  à  ce  sujet. 

S.  Hybuineïte  (de  Stockholm)  rapporte  les  résul¬ 
tats  de  243  observations  personnelles  dans  le  Jouyual 
inlernational  de  chirurgie  (tome  III,  u»  4,  juillet- 
août  1938,  p.  379-423)- 

Il  'éUmiue  d’abord  les  divers  traitements  médicaux 
et  les  rayons.  Il  a  observé  un  cas  fort  intéressant 
d’échec  de  la  radiothérapie,  malgré  un  magnifique 
succès  apparent  :  mi  malade  inopérable  de  par  son 
état  général  est  irradié.  Le  résultat  est  tel  que  la 
muqueuse  reprend  son  aspect  absolument  normal,  et 
que  Hybbinette  lui-même  refuse  d’opérer.  Il  n’ac¬ 
cepte  que  sur  les  instances  réitérées  du  malade.  Or 
l’examen  histologique  des  lymphatiques  de  hi 
muqueuse  rectale  et  du  voisinage  de  l’artère  hémorroï¬ 
dale  supérieure  montre  indiscutablement  des  tissus, 
cancéreux.  L'opération,  faite  en  1919,  a,  jusqu’à 
présent,  évité  toute  récidive. 
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JJouc,  toutes  les  faveufs  vont  à  la  chirurgie. 

Hybbinètte  rejette  d’abord  la  vole  sacrée,  récém- 
üieht  remise  en  houneUir  èn  France,  par  Gaudart 
d 'Allâmes,  parce  qu’il  redoute  une  exérèse  trop  parci¬ 
monieuse. 

Le  procédé  le  plus  radical  est  l’extirpation  totale 
du  rèetum  avec  établissement  d’une  colostomie  défi¬ 
nitive.  Ce  n’est  que  dans  un  petit  nombre  de  cas  très 
favorables  de  cancers  haut  placés  qu’on  peut  vanter 
l’abaissement  de  l’S  iliaque  jusqu’à  l’anus  et  l’inva¬ 
gination  du  bout  supérieur.  Mais,  dans  presque  tous 
les  cas,  l’opération  est  faîte  en  un  seul  temps.  Malgré 
cela,  la  mortalité  immédiate  n’est  que  de  8,5  pourioo. 

ÉT.  Bern,vrd. 

Maladie  de  Kienbœck  guérie  par 
infiltration  stellaire. 

L’origine  sympathique  de  l’ostéouialacie  du  seml- 
limairc  peut  être  démontrée  par  l’épreuve  du  traite- 

II  existe  actuellement  de  nombreux  cas  d’interven¬ 
tions  sur  le  sympathique  ayant  entraîné  la  guérison 
de  ce  syndrome. 

'l'AVERNiER  et  Maeeeï-Guy  eu  rapportent  un 
nouveau  cas  [Lyon  chirurgical,  janvier-février  193g, 
p.  86-91). 

11  s’agit  d’im  jetme  homme  de  dix-huit  aus  qui 
présente  depuis  six  mois  un  gonflement  douloureux  du 
poignet  droit,  survenant  après  quelques  heures  de 
ttavail,  avec  diminution  de  la  force  et  de  la  mobilité, 
et,  d’autre  part,  des  douleurs  à  la  marche,  localisées 
à  gauche,  à  l’avant-pied,  à  droite  à  l’insertion  du 
tendon  d’Achille.  Aucun  antécédent  traumatique, 
aucime  maladie  antérieure.  La  palpation  montre 
im  point  doulomeux  et  précis  à  la  face  dorsale  du 
poignet,  en  regard  du  semi-lunaire. 

La  radiographie  montre  l’image  habituelle  d’une 
maladie  de  Kienbœck.  Une  seule  infiltration  stel¬ 
laire  entraîne  mie  amélioration  immédiate  manifeste 
qui  s’amplifie  spontanément  pendant  les  semaines 
suivantes.  De  même  une  infiltration  lombaire  fait 
disparaître  tous  les  troubles  des  membres  inférieurs, 
l’ar  contre,  le  syndrome  radiographique  ne  se  iuodifie 
cjue  très  lentement. 

Noter  que  l’infiltration  stellaire  avait  aussi  fait 
disparaître  pendant  quelques  jours  les  troubles  des 
membres  inférieurs. 

Guilleminet  a  constaté  également  plusieurs  fois  les 
remarquables  résultats  des  opérations  sympathiques 
sur  la  maladie  de  Kienbœck. 

É’f.  Bernard. 

Les  grossesses  après  myomectomies. 

La  myomectomie  subit  actuellement  un  renouveau 
d’actualité.  G.  COTÎE  et  P.MAGNlN  étudient  le  poiu- 
centage  de  grossesses  que  cette  intervention  a  per¬ 
mis  dans  une  statistique  de  dix  ans  {Lyon  chirurgical,. 
janvier-février  1939,  n»  i,  p.  64-67). 

Sur  33  femmes  qui  étaient  dans  les  circonstances 
voulues  pour  avoir  des  enfants,  10  sont  devenues 
enceintes  après  la  myomectomie. 
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Sur  cès  lo  femmes,  ;;  ont  fait  uu  avortement, 
les  8  autres  ont  eu  eu  tout  douze  enfants,  et  sans 
aucun  îneident.  '  Parmi  ces  dernières,  2  femmes 
mariées  depuis  plüsiérus  années  n’avaient  jamais  eu 
aucune  ^bssesse,  et  3  autres  n’avalent  eu  que  des 
faussés  couches. 

Cotte  fait  remarquer  que,  si  ce  pourcentage  dé 
30  p.  rôo  de  grossesses  n’est  pas  toujours  atteint, 
c’est  qu’on  étudié  souvent  globalement  lé  chiffre  des 
myomectomiès  en  comprenant  les  feimnes  non  mariées, 
celles  qui  sont  trop  âgées  ou  celles  qui  ont  des  lésions 
annexielles  itrémédiablès. 

D’autre  part,  il  faut  insister  sur  la  bénignité,  géné¬ 
ralement  méconnue,  de  la  myomeetomie,  qnî  Comporte 
des  suites  aussi  simples  que  l’hÿstérectomîè  et  né 
nécessite  qu’éxcèptionneUement  Une  réintèryention 
(2  fois  sur  125). 

G.  Cotte  et  P.  Magnin  publient  d’ailleurs,  dans 
Gynécologie  et  Obstétrique  (mars  T939,  p.  210),  uUe 
nouvelle  observation  de  groSseSsé  après  myomèctolniè. 
Il  s’agit  d’rme  femme  de  trente-six  rans,  mère  de 
quatre  enfants,  qui  présentait  dé  nombreux  mÿomes 
avec  ùne  annexite  chronique  gauche.  Après  in¬ 
tervention,  elle  a  pu  avoir  deux  autres  enfants.  Au 
total,  sur  45  opérées.  Cotte  compte  actuellement 
16  grossesses  consécutives. 

fiï.  Bernard. 

Sur  les  occlusilons  post-opèrâtbires  dans 
l’appendicite. 

Le  sujet  est  toujours  d’actualité  et  occupe  de 
nombreuses  séances  de  la  Société  de  chirurgie  de 
Lyon  {Lyon  chirurgical,  mars-avril  1939  ;  DEDORE  et 
Gabriedee,  p.  189-194  ;  Bérard,. Ricard,  Vieeard, 
MAEEET-GUY,  ÏAVËRNIER,  p.  207-2II;  TAVERNHiR, 
p.  248-255). 

Tout  de  Suite  on  peut  dire  que,  sur  l’occlusion  tar¬ 
dive,  toujours  purement  mécanique,  tout  le  monde 
est  d’accord.  Que  celle-ci  soit  consécutive  à  l’appeu- 
dicotomie  ou  à  toute  autre  intervention,  le  seul  trai¬ 
tement  est  la  mise  à  jour  et  la  libération  de  l’obstacle. 
Le  seul  point  litigieux  est  le  traitement  d’occlusion 
immédiate  ou  précoce,  qui  siuvieut  dans  les  jomrs  qui 
smvent  l’opération.  Mises  à  part  les  occlusions  para¬ 
lytiques  cédant  aù  sérum  salé  hypertonique. 

Uu  très  grand  nombre  de  chirurgiens  eStiment  que 
cette  occlusion,  habituellement  mixte,  setUi-infec- 
tieuse,  semi-mécanique,  est  jüsticiahlc  delà  fistulisa¬ 
tion  du  grêle  aussi  bas  que  possible  (et  qu’oii  appelle 
globalement  iléostoime,  bien  qu’ils  ne  Soient  pas  tou¬ 
jours  certains  d’avoir  bien  fisttilisé  l’iléon  et  non  une 
anse  sus-jaceüte).  Gétte  inter\fention  a  pour  elle, 
avant  tout,  un  grâüd  nombre  de  succès  ;  mais  elle 
répond  aussi  âu  double  but  de  l’intefventioh  inlnima 
indispeilsable,  et  d’autre  part,  de  la  ndU-disSéflUnatioir 
des  germes  qui  ont  agglutiné  les  anses. 

On  a  pu  justement  reconnaître  à  sou  utilité  une 
condition  formelle  ;  l’existCnce  de  péristaltisme  intes¬ 
tinal,  ë’il  n’èxiste  pas,  l’iléostomie  n’évacüéra  riéü 
et  ne  mettra  lias  au  repos  là  zone  deS  adhêr^cës.- 
Siirtouts’il  n’y  a  pas  de  contractions  intestinales,  c’eSf- 
que  l’on  est  en  présence  d’vme  atonie  d’origine  infec- 
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ticusc,  véritable  occlusion  par  propagation  de  l;i 
péritonite  ou  même  d’origine  ataxo-adyuauiicpie  : 
ici,  évidemment,  la  vidange  du  grêle  est  illusoire  et 
insuffisante.  Vir,l,.\RD,  eu  particulier,  montre  que  le 
péristaltisme  revêt  ici  une  valeur  pronostique  et* 
thérapeutique,  sa  constatation  étant  d’un  heureux 
présage. 

'fAVERNiEB,  au  contraire,  cite  mr  certain  «ombre  de 
cas  dans  lesquels  l’iléostomie  n’a  pas  guéri  une  occlu¬ 
sion  même  avec  péristaltisme.  11  conseille  formelle¬ 
ment  la  laparotomie  exploratrice  suivie  de  la  levée  de 
l’obstacle,  comme  l’ont  pratiquée  Delorc  et  Gabrielle. 
Certes,  cette  exploration  est  choquante,  elle  favorise 
la  diffusion  d'ime  infection  péritonéale  jusque-là 
circonscrite,  elle  prédispose  à  la  récidive  par  la  coales¬ 
cence  des  anses  dépéritonisées.  lîu  réalité,  Tavernier 
apporte  plusieurs  observations  d’iléostomies  sans 
succès  qui  ont  dû  être  complétées  par  cette  libération 
des  anses  suivies  de  Mikulicz  et  qui  ont  guéri  malgré 
la  gravité  de  l’état  général  et  local. 

11  a  hésité  pendant  dix  ans  à  publier  ce  mode  de 
traitement  qui  a  parfois  semblé  soulever  la  réproba¬ 
tion  générale,  mais  il  a  toujours  été  surpris  de  la 
simplicité  des  suites  opératoires  et  n’a  jamais  perdu 

Les  échecs  de  l’iléostomie  étaient  dus  ;  l'un  à  une 
fistulisation  sur  une  anse  libre  intermédiaire  à  denx 
foyers  d’adhérences  ;  deux  autres  à  une  fistule  liante 
entraînant  rapidement  une  dénutrition  intense  ;  le 
quatrième  à  ime  torsion  de  pédicule  avec  anse  .spha- 
célée  en  ruptmre  imminente. 

En  résumé,  Tavernier  demande  que,  sauf  le  cas  où 
l’état  du  malade  est  vraiment  trop  grave,  on  ne  fasse 
pas  d’iléostomie  a  minima  sans  vérification  des  lésions 
et  sans  essai  de  libération  des  anses  agglutinées.  Celui- 
ci  n’a  ni  la  gravité  ni  les  risques  de  récidive  qu’on  lui 
attribue  généralement. 

Éï.  Bërnmid. 

Revue  générale  des  travaux 
de  chirurgie  de  guerre. 

Rappelant  la  plupart  des  grandes  règles  qui  ont 
été  établies  ces  derniers  mois,  JEAEtnexEY  (de  Bor¬ 
deaux)  passe  en  revue  le  traitement  des  prhicipales 
blessures  de  guerre  (Gazette  des  hôpitaux,  n»“  97  et  gS, 
p.  1437-1446). 

Les  plaies  des  parties  molles  doivent  être  excisées  en 
bloc,  totalement,  largement  et  précocement,  c'est-à- 
dire  avant  la  sixième  heure.  Pour  ce  faire,  il  faut  deux 
jeux  d’instruments  et  de  gants.  Éviter  de  promener 
les  doigts  dans  la  plaie,  de  nettoyer  la  chambre 
d’attrition  à  la  curette.  Les  sétons  par  éclats  d'obus 
doivent  être  débridés,  excisés,  mis  à  plat. 

Ensuite  :  immobilisation  rigoureuse  de  la  plaie  et, 
en  particulier,  en  cas  d’évacuation  à  longue  distance, 
appareil  plâtré. 

Les  fractures  doivent  être  immobilisées  soit  avec 
les  appareils  du  .Service  de  santé,  soit  avec  des  gout¬ 
tières  plâtrées  antérieures,  contre  lesquelles  le 
membre  est  en  quelque  sorte  suspendu.  Le  traite¬ 
ment  espagnol  n'a  pour  excuse  que  les  nécessités  du 
moment. 
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J.IS  umpilUiliiiiis  doivent,  le  plus  .souvent,  s'éloigner 
des  manuels  de  médecine  opératoire  ;  le  Chopar, 
l’amputation  de  jambe  au  Ueu  d'élection,  la  désarticu¬ 
lation  du  genou,  le  Gritti,  doivent  être  évités.  Infiltrer 
les  gros  troncs  de.novocaïne  avant  leurscction,  d'alcool 
ensuite. 

■  I.CS  plaies  cranio-cérébralcs  par  projectiles  seront 
traitées  dans  les  vingt-quatre  premières  heures.  En 
cas  de  plaie'  pénétrante  :  résister  au  désir  d’agrandir 
la  plaie  à  la  pince-gouge,  mais  tailler  un  volet  osseux 
centré  sur  la  plaie  et  bien  nourri.  Le  volet  soulevé,  la 
dure-mère  est  suspendue  à  la  couche  profonde  du  cuir 
chevelu.  Hémostase  soigneuse,  sans  tamponnement 
(clips,  électrocoagulation).  Si  la  perte  de  substance 
est  trop  importante  ;  greffe  aponévrotique.  Suture  de 
la  pea'ù  qh  deux  plans  :  profond  (galéa)  et  superficiel 
(plan). 

Les  plaies  de  la  face  peuvent  donner  des  accident. s 
immédiats  ;  hémorragie,  asphj-xie  paralysante  de  la 
langue  (évitable  par  la  fixation  au  fil  de  soie),  dys¬ 
phagie,  infection.  Plus  tard,  ce  sont  les  cicatrices 
inesthétiques  ou  gênantes.  Éviter  toute  exérèse  de 
parties  molles,  éviter  aussi  les  plaies  nouvelles  par 
débridement, 'éviter  enfin  les  èsquillectoniies,  surtout 
au  maxillaire  inférieur. 

Enfin,  gangrène,  tétanos,  brûlures  sont  de  traite¬ 
ment  généralement  bien  connu. 

Et.  Bekxard. 


Un  cas  de  maladie  de  Schlatter-Osgood. 

On  a  beaucoup  discuté  de  da  pathogéuie  de  l’épi- 
pliysite  tibiale  antérieure  et,  si  l’on  sait  bien  qu’elle  se 
rencontre  chez  les  adolescents  ijendant  la  période  de 
croissance,  oif  n’est  pas  absolument  fixé  sur  sa  cause 
déterminante. 

jVrie  IsmEX  CiCXlXGii,  rappelle,  à  propos  d’ime  ob¬ 
servation,  la  possibilité  de  troubles  endocriniens  en¬ 
gendrant  des  altérations  dans  la  nutrition  locale  jdes 
épiphyses  (Bulletin  de  la  Société  turque  de  médecine, 
juin  1939,  p.  aSS).  En  garçon  de  quinze  ans,  se  plai¬ 
gnant  d’ime  vive  douleur  de  la  tibio-tarsienne  droite, 
est  radiographié.  On  diagnostique  une  fracture  sans 
déplacement,  qu’on  immobilise  dans  un  plâtre.  La 
douleur,  loin  de  se  cahuer,  augmente  et  remonte  vers 
le  genou.  On  trouve  alors  deux  genoux  et  deux  tibio- 
tarsiennes  rouges  et  douloureux  ;  diagnostic  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu.  Le  tout  cède  en  quinze  jours 
dç  repos,  mais  la  douleur  du  genou  droit  réapparaît 
peu  après.  A  ce  moment,  il  n’existe  plus  ni  tuméfac¬ 
tion,  ni  rougeur,  mais  ime  douleur  bien  Umitée  à  la 
tubérosité  antérieure  du  tibia.  La  radio  montre  une 
petite  solution  de  continuité  sur  la  face  antérieure  de 
la  tubérosité.  Guérison,  comme  c’est  la  règle,  par  le 
repos  en  extension.  Noter  que  le  malade  fait  souvent 
sa  prière  et  s’assoit  sur  les  deux  jambes  repliées,  les 
genoux  appuyés  sur  le  tapis.  Cette  irritation  répétée 
joue  peut-être  im  rôle  adjuvant  dans  l’étiologie  dè 
l’affection. 

Éx.  Bernard. 
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ÉTAT  actu;el 
DU  PROBLÈME 
DE  L’ADÉNOCARCINOME 
MAMMAIRE  DE  LA  SOURIS 
DANS  SES  RAPPORTS 
AVEC  LES  HORMONES  (I) 

A.  LACASSAGNE 

I,es  recherches  menées  parallèlement  dans 
plusieurs  laboratoires  ont  fourni  tant  de  nou¬ 
velles  contributions  à  la  question  de  la  patho¬ 
génie  du  cancer  de  la  mamelle  chez  la  souris 
que  l’on  peut,  sans  crainte  de  tomber  dans  des 
redites,  la  remettre  à  l’ordre  du  jour. 

Tout  d’abord,  il  faut  rappeler  que  cette 
tumeur  apparaît  seulement  chez  les  animaux, 
qui  possèdent  l’une  et  l’autre  des  deux  condi¬ 
tions  suivantes  : 

lo  Une  «  prédisposition  héréditaire  ».  — 
Il  a  été  établi  par  les  travaux  de  nombreux 
chercheurs  [Tyzzer,  J.-A.  Murray,  Slye,  Ta- 
throp  et  Tœb  (49),  Tynch,  Little  et  ses  colla¬ 
borateurs,  Dobrovolskaïa-Zavadskaïa,  etc...] 
qu’on  pouvait  constituer,  par  sélection,  des 
lignées  de  souris  dans  lesquelles  le  carcinome 
mammaire  survient  dans  une  proportion  défi¬ 
nie,  allant  de  100  p.  100  dans  certains  cas  à 
0  p.  100  dans  d’autres. 

2°  La  stimulation  de  la  mamelle  par 
une  hormone,  —  Ce  rôle  a  été  attribué  à  la 
folliculine  à  cause  de  plusieurs  faits  d’obser¬ 
vations  caractéristiques  :  a.  dans  les  lignées  très 
sujettes  au  carcinome  mammaire,  seules  les 
femelles  développent  ce  néoplasme  ;  b.  mais, 
si  on  les  soustrait  à  toute  action  œstrogène  par 
la  castration  pratiquée  avant  l’entrée  en  fonc¬ 
tion  de  leurs  ovaires,  elles  restent  indemnes 
[Lathrop  et  Lœb  (50),  Cori,  etc...]  ;  c.  les  mâles 
sont  eux  aussi  atteints,  dans  une  proportion 
qui  peut  aller  jusqu’à  100  p.  100  si,  issus  d’ime 
lignée  prédisposée  au  carcinome,  ils  sont 
soumis  à  xm  traitement  continu  par  l’œstrine 
[Lacassagne  (36),  Bpnser,  Burrows,  Cramer  et 
Homing  (17),  Gardner,  Smith,  Allen  et  Strong, 
Twombly,  etc...]. 

Le  mécanisme  de  cette  intervention  de  la 

(i)  Rapport  destiné  au  3e  Congrès  international  du 
Cancer  (Atlantic  City,  ii  septembre  1939). 
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folliculine  a  été  beaucoup  discuté  :  nous  ver- 
rons,  tout  d’abord,  les  arguments  qui  ont  été 
fournis  à  ce  sujet.  Nous  exposerons,  ensuite, 
comment  on  a  été  conduit  à  se  demander  si 
certaines  hormones  hypophysaires  ne  joue¬ 
raient  pas  également  un  rôle  dans  la  stimula¬ 
tion  de  la  mamelle.  Finalement,  les  essais  de 
prévention  du  carcinome  mammaire  au  moyen 
de  l’hormone  mâle  seront  indiqués. 

I.  —  ROLE  DE  L’ŒSTRINE  DANS  LE 

DÉVELOPPEMENT  DU  CANCER  MAM¬ 
MAIRE. 

Pour  chercher  à  expliquer  la  production 
du  cancer  de  la  mamelle  chez  les  mâles  soumis 
à  tm  traitement  prolongé  à  l’œstrine,  l’alter¬ 
native  suivante  a  été  envisagée  (36)  :  a.  oU- 
bien  l’hormone,  en  excitant  directement  les , 
cellules  de  la  glande  mammaire,  est  la  cause' 
déterminante  de  la  cancérisation  ;  6.  ou  bien' 
eUe  permet  seulement  à  la  «  prédisposition: 
héréditaire  »  au  cancer  de  se  manifester,  parce 
qu’elle  lui  fournit  le  substratum  anatomique' 
nécessaire,  en  incitant  le  développement  d’une  - 
glande  mammaire  chez  le  mâle. 

Comme  on  va  le  voir,  le  problème  n’est  pas 
résolu,  pas  plus  pour  le  cancer  provoqué  des’ 
mâles  que  pour  le  cancer  spontané  des  femelles, 
dont  on  peut  également  imputer  la  production 
à  la  folliculine  .sécrétée  par  l’ovaire,  qu’il 
s’agisse  d’un  pouvoir  cancérigène  de  l’hor¬ 
mone,  dans  certaines  conditions,  ou  de  sa  seule 
action  proHlératrice  sur  la  glande  mammaire. 

1°  Faits  favorables  à  l’idée  d’une 
influence  déterminante  de  l’hormone  sur 
la  production  du  cancer.  —  a.  Deux 
faits  vinrent,  en  1933,  orienter  la  pathogénie 
du  cancer  de  la  mamelle  vers  une  théorie 
chimique  ;  d’abord,  la  découverte,  par  Cook 
et  Dodds,  de  la  propriété  œstrogène  de  cer¬ 
tains  hydrocarbures  cancérigènes  à  structure 
moléculaire  plus  ou  moins  voisine  de  celle  des 
'hormones  femelles  ;  puis,  la  préparation  du 
méthylcholantrène,  à  partir  d’acides  dérivés 
de  la  bile,  par  Wieland  et  Dane  et  par  Cook  et 
Haslewood. 

Il  était  dès  lors  tentant  d’attribuer,  par 
analogie,  à  l’œstrine  ou  à  quelque  dérivé  de 
ce  corps,  une  propriété  cancérigène  capable 
de  s’exercer  sur  les  cellules  des  conduits  mam- 
rnairès  au  contact  desquelles  arrive  l’hormone, 
N»»  9-10. 
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ptrisqu’on  peut  la  letromver  4ans  le  lait  i(C(Miir' 
lier)  et  dans  lé  colostrum  [Ijacassagme  «t 

Nyfca(45)J- 

b.  Des  constatations  expérimentales  s’acoor- 

ddent  d’ailleurs  avec  cette  hypothèse.  C’est 
ainsi  que,  dams  des  lignées  où  le  carciiwMaie 
mammaire  m'apparaît  spontanément  chez  les 
femelies  que  dans  une  très  faible  proportion, 
ce  taux  n  ormal  de  cancérisation  a  pu  être  ékvé 
jusqu’à  plus  de  6o  p.  loo,  chez  les  animaux  des 
deux  sexes,  sous  l’influence  d’injection  d’œs- 
trine  jXacassagne  ^(37),  Gardner,  eta..].  ' 

c.  D’autres  cancers  que  l’adénocarcinome 
de  la  mamelle  ont  été  observés,  beaucoup  plus 
rarement  il  est  vrai,  chez  des  souris  soumises  à 
l'action  prolongée  de  substances  cestrogènes. 
Ces  tumeurs,  qui  ne  sont  rencontrées  qu’à  titre 
exceptionnel  chez  des  animaux  normaux,  ont 
pu  être  constatées  dans  des  lignées  diverse 
de  souris,  et  même  dams  certaines  cù  aucun 
cancer  spontané  n’avait  été  observé  depuis 
.plusieurs  aimées.  Da  plus  caractéristique  est 
l’épithélioma  épidermoMe  du  col  de  l’ufcérus 
p,acassagne  (38).  I/œb,  Burns,  Suntzeff  et 
Moskop,  etc...].  La  relation  entre  le  tjpe  mor¬ 
phologique  de  la  tumem:  et  le  traitement  par 
rœstrine  est  id.  évidente  ;  en  effet,  l’épithé- 
Kum  à  parijr  duquel  le  processus  de  cancéri¬ 
sation  s’établira  subit  d’abord,  sous  l’influence 
de  l’hormone,  une  métaplasie  que  le  traite¬ 
ment  prdlon^  entretient,  Gandmer,  Allen, 
Smith  et  Strong  ont  pu  prouver,  par  la  trans¬ 
plantation  en  série  d’animal  à  animal,  la  mature 
eancéneuse  de  certaines  de  ces  méoformaitions 
épithéliales  apparues  à  la  suite  des  injections 
d’hormone  cestrogàae. 

d.  Enfin,  une  nouvelle  observation  impor¬ 
tante  vient  d’dre  récemment  fomnie  pa^ 
Gescbickter.  Ou  sait  que  l’adénocardhome 
spontané  de  la  mamelle  est  aussi  rare  chez  le 
rat  qu'il  est  fréquent  chez  la  souris.  Or,  dans 
titîip  lignée  sélectionnée  de  rats  dans  laquelle, 
dppnis  r934,  aucun  cas  de  cancer  spontané  n’a 
été  enregistré  parmi  2  000  animaux,  .  ’Ges- 
duckter  a  obtenu,  par  l’action  de  substances 
œstrogènes,  un  nombre  considérable  d’adéno- 
earcinomes  de  la  mamelle,  aussi  bien  chez 
les  mâles  que  chez  les  femelles. 

2°  Faits  défavorables  à  l’idée  d’une 
mfluence  déterminante  de  l’hormone  sur 
la  production  du  cancer.  —  S’opposant 
aux  arguments  qui  rderment  d’être  énumérés. 
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d’autres  vent  plaider  pour  la  seconde  h3q)othèse 
envisagée  ;  c’est-à-dire  que  l’cfistrine  inter¬ 
viendrait  simplement  comme  tme  cause  occa¬ 
sionnelle,  en  donnant  à  la  maméUe  le  degré  de 
développement  nécessaire  à  la  manifestation 
du  facteur  prédisposition  au  cancer. 

а.  Tout  d’abord,  ü  y  a  ceci  qu’on  n’a  jamais 
obtenu  d’épithélioma  cutané,  malgré  des  badi¬ 
geonnages  souvent  répétés  avec  des  hormones 
œstrogènes.  C’est  ainsi  que  les  expérimenta¬ 
teurs  qui  introduisent  rœstrine  dans  l’orga- 

.nisme  des  souris  par  badigeonnage  avec  une 
solution  dans  le  benzène  ou  le  chloroforme,  et 
ont  provoqué  par  ce  procédé  des  carcinomes 
rnammaires  chez  des  mâles,  n'ont  pas  signalé 
de  prolifération  de  l'épiderme  consécutive¬ 
ment  à  ce  traitement.  On  pourrait  répondre  à. 
cette  objection  que  l’hormone  n’est  capable 
de  provoquer  la  cancérisation  que  des  seules 
cellules  sur  lesquelles  elle  exerce  une  action 
physiologique. 

б.  Bien  plus  important  est  le  fait  qu’on  n’a 
pas  pu  produire,  jusqu’ici,  dans  des  conditions 
qui  soient  absolument  probantes,  d'adéno¬ 
carcinome  chez  des  Souris  appartenant  à  des 
lignées  non  sujettes  au  cancer  mammaire. 
Des  essais  prolongés  sur  de  nombreux  ani¬ 
maux  de  plusieurs  lignées  sélectionnées  ont 
toujours-  été  négatifs  jLacassagne  (41)].  Des 
rares  cas  publiés  par  quelques  auteurs,  comme 
Bonser,  Stickland  et  Connal,  concernent  seu¬ 
lement  des  femelles,  et  ü  n’est  pas  certain  que 
les  souches  dont  elles  provenaient  aient  été 
absolument  exemptes  de  cancer  spontané. 

c.  Enfin,  la  provocation  de  caUcers  chez  des 
souris  et  des  rats  mâles,  au  moyen  des  sub¬ 
stances  œstrogènes  artificielles  synthétisées 
par  Dodds  et  ses  collaborateurs,  comme  le 
triphénil-éthylène  (Robson  et  Bonser)  ou  le 
diéthylstilbœstrol  [Dacassagne  (42),  Ges- 
chickter],  est  venue  ébranler  très  sérieusement 
l’idée  du  rattachement  de  l’action  cancéri¬ 
gène  à  la  configuration  moléculaire  de  l’hor¬ 
mone  elle-même  (ou  d'un  de  ses  dérivés).  En 
effet,  ces  corps  n'ayant  plus  que  des  ressem¬ 
blances  très  lointaines  avec  les  stérols,  il  paraît 
difficile  d’admettre  leur  transformation,  soit 
en  un  corps  cancérigène  analogue  au  méthyl- 
cholantrène,  soit  en  une  substance  apparentée 
aux  hormones  naturelles.  Toutefois,  il  est 
admissible  de  supposer  que  la  propriété  œstro¬ 
gène  et  la  propriété  cancérigène  pourraient 
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ê-te  liées  à  la  présence  d’un  même  groupement 
fonctioimèl. 

II. -^PARTICIPATION  DE  L'RYPOPHYSE 

A  LA  PRODUCTION  DU  CANCER  MAM¬ 
MAIRE  PAR  LES  SUBSTANCES  ŒSTRO¬ 
GÈNES. 

Tandis  qu’étaient  effectuées  les  recherclies 
ci-dessüs  relatives  au  cancer,  les  physiologistes 
établissaient  peu  à  peu,  par  des  expériences 
d’abord  Contradictoires,  puis  de  plus  en  plus 
démonstratives,  que  l’intervention  des  hor¬ 
mones  préhypophysaires  est  indispensable  au 
développement  de  la  mamelle,  et  que  l’œstrine 
ne  suffit  pas,  à  elle  seule,  pour  provoquer  la 
prolifération  des  conduits  mammaires.  Il 
importe  de  rappeler  ici  ces  expériences  sus¬ 
ceptibles  de  changer  l’aspect  du  problème  du 
rôle  des  hormones  dans  la  pathogénie  du  car¬ 
cinome  de  la  mamelle. 

1°  Rôle  de  l’hypophyse  dans  la  crois¬ 
sance  de  la  mamelle.  —  Corner  avait  admis, 
dès  1930,  la  possibilité  de  l’action  des  hormones 
ovarieimes  sur  la  mamelle  par  l’intermédiaire 
de  la  pituitaire,  après  avoir  obtenu,  chez  des 
lapines  ovariectomisées,  le  développement  de 
lobules  glandulaires  et  leur  sécrétion  lactée 
par  injection  d’extraits  d’antéhypophyse.  Le 
fait  est  resté  discuté  pendant  plusieurs  années. 
C’est  ainsi  que  Ruinen,  Asdell  et  Seidenstein, 
Nelson  (68),  etc.,  avaient  constaté  que  l’hyjlo- 
physectomie  n’empêche  pas,  chez  le  rat,  le 
lapin  et  le  cobaye,  le  développement  de  là 
mamelle  sous  l’influence  d’injections  d’œstrine. 
Mais  bientôt,  sans  doute  en  raison  de  l’emploi 
de  meilleures  techniques  opératoires  permet¬ 
tant  l’ablation  complète  de  la  glande  pitui¬ 
taire,  le  résultat  contraire  a  été  obtenu,  d’abord 
par  Selye,  CoUip,  et  Thomson  chez  le  rat,  en 
1935,  puis  par  Lyons  et  Pencharz,  ainsi  anb 
par  Reece,  Turner  et  HiU  chez  le  cobaye,  par 
Gomez,  Turner,  Gardner  et  HiU  chez  la  souris  : 
malgré  les  injections  de  substances  œstrogènes 
continuées  pendant  des  périodes  aUant  jus¬ 
qu’à  quarante-cinq  jours  après  l’hypophysec- 
tomie,  tous  ces  animaux  avaient  leurs  glandes 
mammaires  atrophiées.  Lacassagne  et  Cha- 
morro  ont  retrouvé  le  même  phénomène  chez 
des  souris  injectées  à  Tœstrone  pendant  une 
durée  de  cinq  mois  après  l’ablation  de  la  pitui¬ 
taire.  Ils  ont,  d’autre  part,  hypophysecto- 


misé  des  souris  chez  lesqueUes  un  traitement 
préalable  de  trois  mois,  par  injection  hebdo¬ 
madaire  de  50  Y  de  benzoate  d’œstrone,  avait 
amené  un  degré  marqué  d’hyperplasie  kys¬ 
tique  dans  les  mameUes  ;  les  injections  d’hor¬ 
mone  ont  été  continuées  après  l’opération  : 
néanmoins,  la  privation  d’hypophyse  entraîna 
une  rapide  involution  de  la  glande  mammaire, 
qui  a  été  retrouvée  très  atrophiée  après  trois 
ou  quatre  semaines. 

De  plus,  Gomez,  Turner  et  Reece  démontrent 
que  le  développement  de  la  mamelle  n’est  pas 
la  conséquence  d’une  intervention  synergique 
des' hormones  ovariennes  et  hypophysaires,  et 
envisagent  que  la  voie  d’action  de  la  folliculine 
passerait  par  la  glande  pituitaire  :  en  effet, 
l’implantation,  à  ' des  cobayes  h3q)ophysectO“ 
misés,  de  pituitaires  de  rats  préalablement 
traités  par  des  injections  répétées  d’œstrine, 
provoque  l’augmentation  de  la  mamelle,  alors 
que  ceUe  de  glandes  de  rats  normaux  n’a  pas 
d’effet.  Enfin,  Lewis,  Turner  et  Gomez  éta¬ 
blissent  la  présence  d’une  «  substance  mammo* 
génique  »  dans  des  extraits  d’antéhypophyse 
de  brebis  et  de  vaches  gestantes  qui,  injectés 
à  la  souris,  provoquent  chez  les  mâles  normaux 
ou  castrés  la  croissance  de  la  mamelle. 

On  entrevoit  donc,  désormais,  la  possibi¬ 
lité  de  contrôler  l’influence  qu’exercent  les 
substances  œstrogènes  sur  la  production  du 
carcinome  mammaire,  en  recherchant  si  ce 
cancer  peut  apparaître  chez  des  souris  — 
femelles  castrées  ou  mâles  —  chez  qui  rh5rper- 
plasie  mammaire  est  entretenue  par  des 
extraits  hypophysaires  seuls. 

Abandoimons  ce  point  de  vue  (puisque  l’on 
ne  saurait  préjuger  du  résultat  d’expériences 
non  "encore  faites)  et,  revenant  sur  le  terrain 
des  faits  établis,  envisageons  maintenant 
les  modifications  que  l’œstrine  détermine  dans 
l’hypophyse  et  par  lesquelles  elle  pourrait  agir 
en  provoquant  indirectement  la  croissance 
anormale  de  la  mamelle. 

2°  Action  de  l’œstrine  sur  le  lobe 
antérieur  de  l’hypophyse  et  ses  consé¬ 
quences  possibles  sur  la  production  du 
■cancer.  — -  a.  Smith  et  Engle  avaient  déjà 
signalé,  en  1929,  une  diminution  du  pouvoir 
gonado-stimulant  de  l’hypophyse  du  cobaye 
pendant  l’œstrus,  et  Charipper  et  Haterius, 
en  1930,  une  réduction  du  nombre  des  cel¬ 
lules  acidophîles  pendant  la  même  période  chez 
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lé  rat.  Mais  la  démonstration  de  l’action  inhi-, 
bitrice,  exercée  par  l’œstrine  sur  la  sécrétion 
de  l’hypophyse,  a  été  apportée  par  Meyer, 
heonard,  Hisaw  et  Martin.  Ces  expérimenta¬ 
teurs  trouvent  que  l’implantation,  à  des 
rates  immatures,  d’h5^ophyses  d’animaux 
traités  par  des  injections  d’œstrine,  ne  pro¬ 
voque  l’ouverture  du  vagin  qu’avec  un  retard 
marqué  en  comparaison  avec  l’hypophyse 
d’animaux  témoins.  Ensuite  Leonard,  Meyer 
et  Hisaw  constatent  que  l’administration 
prolongée  d’œstrine  a  néanmoins  pour  effet 
d’augmenter  le  volume  et  le  poids  de  l’hypo¬ 
physe,  qui  prend  l’aspect  histologiqde  d’une 
glande  en  hyperactivité  physiologique. 

L’hypertrophie  considérable  de  la  préhypo¬ 
physe,  sous  l’influence  des  injections  répétées 
de  substances  oestrogènes  et  les  modifica¬ 
tions  consécutives  de  sa  structure  histolo¬ 
gique,  bien  décrites  par  Halpern  et  D’Amour, 
ont  été  confirmées  par  de  nombreux  auteurs 
[Nelson  (67),  Desclin,  Wolfe  et  Chadwick, 
Severinghaus,  etc...].  Elles  consistent  essen¬ 
tiellement  dans  la  réduction  du  nombre  des 
cellules  basophiles,  dans  l’aspect  «  dégranulé  » 
que  prennent  les  acidophiles,  dont  la  quantité 
diminue  progressivement,  alors  que  celle  des 
chromophobes  augmente  ;  simultanément,  on 
note  des  signes  que  l’on  pourrait  considérer 
comme  }’ indice  d’une  grande  activité  sécré¬ 
toire  :  congestion,  augmentation  de  la  quan¬ 
tité  de  colloïde,  hy^pertrophie  du  chondriome 
et  du  réseau  de  Golgi,  etc...  Si  le  traitement 
est  suffisamment  prolongé,  l’hypophyse  peut 
subir  une  véritable  transformation  en  rm  adé¬ 
nome  hémorragique  chromophobe  [Cramer  et 
Homing  (17)], 

6.  Ayant  constaté,  après  traitement  pro¬ 
longé  à  l’œstrine,  la  fréquente  coexistence  de  ' 
ces  modifications  de  l’hypophyse  et  d’un  car¬ 
cinome  mammaire,  chez  des  souris  d’une  lignée 
très  sujette  à  cè  cancer.  Cramer  et  Homing 
étabhssent  comme  suit  la  relation  entre  les 
deux  phénomènes  (18)  :  les  souris  des  lignées 
prédisposées  au  carcinome  posséderaient  une 
particulière  susceptibilité  aux  effets  généraux 
systématiques  de  l'œstrine.  C’est  ainsi  que  leur 
hyqiophyse  répondrait  à  l’introduction  d’une 
forte  quantité  de  cette  hormone  par  une  hyper¬ 
sécrétion  des  cellifies  acidophiles,  aboutissant 
à  la  «  dégranulation  »  de  ces  éléments  et  à  leur 
épuisement  ;  finalement,  s’installerait  un  syn¬ 
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drome  d’hypopituitarisme  analogue  à  celui 
produit  par  la  destruction  ou  l’ablation  d^s  la 
glande  pituitaire.  Le  cancer  de  la  mamelle 
surviendrait  comme  la  conséquence  de  ce 
déséquihbre  hormonal. 

Les  hormones  hypophysaires  devraient  donc 
se  comporter  comme  des  antagonistes  de  l’effet 
cancérigène  de  l’œstrine.  Efîectivement,  chez 
des  souris  mâles  ayant  reçu  alternativement 
des  injections  d’hormone  thyréotrope  et  d’œs¬ 
trine  pendant  une  durée  de  sept  mois.  Cramer 
et  Homing  (19)  constatent  que  l’hormone 
hypophysaire  a  ■  empêché  la  production  des 
altérations  dans  la  pituitaire  et  de  l’hyper¬ 
plasie  dans  la  mamelle.  Des  femelles  d’une 
lignée  très  sujette  au  carcinome  mammaire, 
ayant  reçu,  à  partir  des  deux  premiers  mois, 
des  injections  répétées  d’hormone  thyréo¬ 
trope,  n’ont  présenté  aucun  cas  de  cancer  après 
plus  d’une  année  de  survie.  Inversement,  la 
surrénale  ayant,  d’après  ces  auteurs  (20),  des 
fonctions  hormonales  synergiques  avec  celles 
de  l’ovaire,  on  pourrait,  par  la  surrénalec¬ 
tomie,  prévenir  ou  retarder  l’apparition  du 
carcinome  mammaire  chez  les  souris  prédis¬ 
posées  à  ce  cancer. 

c.  Plusieurs  objections  ont  déjà  été  présen¬ 
tées  à  cette  conception  :  après  traitement  à 
l’équiline  et  surtout  à  l’équilénme,  dont  l’ac¬ 
tion  est  moins  brutale  que  celle  de  l’œstrone, 
dès  carcinomes  mammaires  peuvent  se  déve¬ 
lopper  chez  des  animaux  dont  le  lobe  antérieur 
de  l’hypophyse  n’est  apparemment  pas  modi¬ 
fié  au  point  de  vue  histologique  (3g).  Si  les 
fortes  doses  de  substances  œstrogènes  provo¬ 
quaient  la  suppression  des  sécrétions  hypophy¬ 
saires,  il  devrait  en  résulter  une  involutiou 
des  glandes  mammaires  et  non  pas  leur  hyper¬ 
trophie  ;  les  expériences  d’hy^pophysectomie 
rapportées  ci-dessus  l’ont  bieij  établi.  Les  modi¬ 
fications  du  lobe  antérieur  de  la  pituitaire, 
secondaires  à  l’administration  de  fortes  doses 
d’œstrone,  sont  très  inégales  selon  les  lignées 
de  souris  mises  en  expérience  ;  mais  ü  n’y  a 
pas  correspondance  entre  la  gravité  de  ces 
altérations  et  la  susceptibilité  au  cancer,  car 
les  hypophyses  les  plus  modifiées  ont  été  obser¬ 
vées  dans  une  lignée  de  souris  complètement 
indemne  de  carcinome  mammaire  (46).  Injec¬ 
tée  à  de  jetmes  animaux  d’une  lignée  sujette 
au  cancer,  l’hormone  thyréotrope,  à  la  dose  de 
12,5  unités-cobayœ  par  semaine,  ne  contre- 
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balance  pas  l’effet  sur  la  mamelle  d’une  injec¬ 
tion  hebdomadaire  de  50  y  de  benzoate  d’œs- 
trone  (i)  ;  un  traitement  avec  la  même  quan¬ 
tité  d’hormone  thyréotrope,  commencé  chez 
des  femelles  ayant  dépassé  l’âge  de  la  maturité 
sexuelle,  n’empêche  pas  l’apparition  du  car¬ 
cinome  mammaire  dans  les  délais  habituels  (43) . 

d.  Des  expériences  récemment  rapportées 
par  Lœb  et  Moskop  Kirtz  aboutissent  à  des 
résultats  qui  sont  également  en  opposition 
avec  la  conception  de  Cramer  et  Horning.  Les 
auteurs  américains  ont  transplanté,  sous  la 
peau  de  souris  âgées  de  moins  de  deux  mois, 
des  hypophyses  provenant  de  leurs  frères  ou 
sœurs.  Les  transplants  faits  dans  ces  condi¬ 
tions  survivent  encore  après  huit  ou  dix  mois  ; 
ils  provoquent,  chez  les  femelles  vierges,  un 
développement  marqué  et  l’activité  sécrétoire 
des  mamelles.  Il  en  résulte,  chez  les  animaux  ' 
de  souches  sujettes  au  cancer,  une  augmenta¬ 
tion  du  pourcentage  des  adénocarcinomes 
mammaires,  par  comparaison  avec  celui  ob¬ 
servé  chez  les  femelles  vierges  témoins,  appar¬ 
tenant  à  la  même  lignée.  En  revanche,  ces 
hypophyses  transplantées  n’ont  pas  d’effet 
chez  les  femelles  castrées  ni  chez  les  mâles,  dont 
les  mamelles  restent  rudimentaires  ;  elles 
agiraient  donc  par  coopération  avec  les  ovaires, 
et  les  auteurs  supposent  que  la  sécrétion  des 
corps  jaunes  pourrait  contribuer  à  rendre  les 
hypophyses  transplantées  efficaces  sur  la 
glande  mammaire  et,  par  conséquent,  sur  la  ' 
cancérisation. 

III.  —  ESSAIS  DE  PRÉVENTION  HORMO¬ 
NALE  DU  CARCINOME  MAMMAIRE 

Nous  laisserons  de  côté  les  tentatives  faites 
avec  des  injections  combinées  de  progestérone , 
et  d’œstrone,  car  elles  n’ont  donné  de  résul¬ 
tat  (du  moins  aux  doses  utilisées)  ni  dans  le 
sens  d’une  augmentation  du  pourcentage  des 
adénocarcinomes,  ni  dans  le  sens  d’un  anta¬ 
gonisme  sur  l’action  cancérigène  (40). 

1°  Irthibition,  par  la  testostérone,  de  la 
mamelle  des  souris  femelles  immatures. 
—  Avec  la  testostérone,  au  contraire,  des 
résultats  ont  été  obtenus  pbacassagne  et  Ray¬ 
naud  (48)]  :  de  jeunes  souris  femelles  d’une 

(i)  Et  non  pas  500  y,  comme  cela  est  Indiqué  dans  la 
note  originale,  par  suite  d’une  faute  d’impression. 


lignée  très  sujette  au  cancer  ont  reçu,  chaque 
semaine,  à  partir  de  quelques  jours  après  leur 
naissance,  en  injections  bihebdomadaires, 

2  miUigrammes  de  propionate  de  testosté¬ 
rone  ;  ce  traitement  a  été  continué  jusqu’à  la 
mort  des  animaux  ou  jusqu’à  leur  sacrifice 
in  extremis.  Parmi  12  de  ces  femelles  qui  ont 
survécu  plus  de  six  mois  (dont  6  de  un  an  à 
dix-huit  mois),  aucune  n’a  développé  de  car-, 
cinome  mammaire.  L’examen  histologique 
de  leurs  mamelles  a  montré  le  très  faible  déve¬ 
loppement  de  ces  glandes,  qui  avaient  sensible¬ 
ment  conservé  la  disposition  et  l’aspect  qu’elles 
avaient  à  la  naissance,  ou  que  l’on  observe 
chez  la  souris  mâle  adulte. 

En  présence  de  ce  résultat,  il  importe  de  se 
demander  ;  a.  Quel  est  le  mécanisme  de  cette 
action  d’arrêt  exercée  par  la  testostérone  sur 
le  développement  de  la  mamelle  de  la  souris  ? 
l.  Si  une  action  inhibitrice  du  même  ordre  pour¬ 
rait  intervenir  chez  des  souris  femelles  adultes, 
pour  empêcher  la  production  du  carcinome 
auquel  elles  sont  destinées  du  fait  de  leur 
lignage  ? 

2°  Mécanisme  possible  de  cette  inhibi¬ 
tion.  —  L’action  physiologique  des  substances 
androgènes,  qui  a  fait  l’objet  d’un  nombre 
considérable  de  travaux  au  cours  des  trois- 
dernières  armées,  est  encore  obscure  sur  bien 
des  points,  en  raison  des  différences  d’effet 
de  ces  diverses  substances  entre  elles,  et  selon 
la  dose,  le  mode  d’administration,  l’âge  et 
l’espèce  des  animaux  utilisés.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  on  comprend  qu’une  discussion  sur  lé 
mécanisme  par  lequel  les  injections  répétées 
de  testostérone  empêchent  la  production  du 
cancer  mammaire  ne  puisse  être  abordée 
qu’avec  beaucoup  de  circonspection. 

A  la  théorie  de  l’antagonisme  des  glandes 
génitales,  autrefois  soutenue  d’abord  par 
Steinach  et  Kun  à  la  suite  de  leurs  expériences 
de  transplantation  de  ces  organes  d’un  sexe 
sur  l’autre,  Moore' et  Price  ont  opposé,  depuis 
une  dizaine  d’armées,  celle  de  l’inhibition  de 
l’hypophyse  par  la  sécrétion  interne  des  glandes 
sexuelles,  pour  expliquer  les  effets  apparem¬ 
ment  contraires  que  les  hormones  mâle  et 
femelle  exercent  sur  un  même  organe.  Il  semble 
ressortir  des  nombreuses  expériences  faites 
pendant  les  aimées  dernières  sur  ce  problème 
que  les  deux  mécanismes  interviennent  : 
-  a.  certains  organes  subissent  une  transforma- 
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tion  réversible  de  leur  structure,  sous  l’in¬ 
fluence  alternative  des  hormones  mâle  et 
femelle  s’exerçant  directement  sur.  eux,  cha¬ 
cune  des  hormones  contre-balançant  l’action  de 
l’autre  au  niveau  de  ces  organes  récepteurs  ; 
c’est  le  cas  des  glandes  coagulantes  du  mâle 
(de  Jongh,  Korenchevsky  et  Dennison,  etc...), 
de  l’épithélium  du  vagin  (Courrier  et  Cohen- 
Solal,  van  der  Wœrd,  etc...)  et  de  l’hypophyse 
elle-même  (Wolfe  et  Hamilton,  Korenchevsky 
et  Hall,  etc...)  ;  h.  au  contraire,  conformément 
à  la  théorie  de  Moore  et  Price,  la  réaction  de 
certains  autres  organes  aux  hormones  sexuelles 
se  fait  principalement  par  l’intermédiaire  de- 
l’hypophyse  :  c’est  le  cas  des  gonades,  c’est 
aussi  celui  des  glandes  mammaires,  ainsi  qu’on 
l’a  vu  au  chapitre  précédent. 

Il  semble  donc  que  l’on  puisse  se  représenter 
comme  suit  les  étapes  de  l’action  empêchante 
de  la  testostérone  sur  l’apparition  du  carci¬ 
nome  mammaire  chez  les  souris  soumises  au 
traitement  avant  l’entrée  en  fonctionnement 
des  ovaires  :  d’abord  inhibition  de  l’hypo¬ 
physe,  d’où  manque  de  formation  de  subs¬ 
tance  gonadotrope,  d’où  absence  de  sécrétion 
de  folliculine,  d’où  arrêt  de  croissance  de  la 
mamelle  (la  prévention  du  carcinome  mam¬ 
maire  étant  la  conséquence  directe  soit  du  der¬ 
nier,  soit  de  l’avant-dernier  de  ces  incidents). 

Dans  le's  expériences  de  Dacassagne  et  Ray¬ 
naud,  l’examen  microscopique  des  ovaires, 
des  glandes  mammaires  et  de  l’hypophyse  des 
animaux  traités,  a  donné  des  résultats  qui  sont 
conciliables  avec  le  mécanisme  qui  vient 
d’être  envisagé  (47)  : 

a.  Dans  les  ovaires,  on  a  constaté  l’absence 
de  corps  jaunes,  l’atrophie  de  la  glande  inter¬ 
stitielle,  l’atrésie  précoce  des  follicules  qui 
dégénèrent  avant  d’avoir  atteint  le  stade  cavi¬ 
taire.  Ces  observations  sont  conformes  à  celles 
faites  par  de  nombreux  auteurs,  à  savoir  que 
les  injections  d’extraits  testiculaires  ou  de 
testostérone  suppriment  le  cycle  œstrien 
(Dendle,  Ihrke  et  D’Amour,  Cotte  et  Noël, 
Robson,  Browman,  etc...)  et  empêchent  la 
maturation  des  folUcules  (Zuckerman,  Cotte, 
Martin  et  Markiewicz,  Boling  et  Hamil¬ 
ton,  etc...). 

h.  Des  mamelles  sont  réduites  à  des  con¬ 
duits  primaires  peu  ramifiés  et  sans  forma¬ 
tion  d’acini.  Sur  coupes  histologiques,  on 
retrouve  seulement  quelques  rares  tubes  à 
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lumière  aplatie,  limitée  par  une  couche  unique 
de  cellules  basses  et  au  repos  complet  : 
c’est  sensiblement  la  disposition  et  l’aspect 
qu’offrent  les  mamelles  des  souris  mâles 
adultes.  Cette  constatation  vient  à  l’appui  de 
l’idée  que  le  carcinome  mammaire  ne  peut  se 
produire  que  dans  une  glande  ayant  subi  préa¬ 
lablement  un  certain  degré  de  développement.- 
Le  résultat  du  traitement  de  jeunes  souris 
immatures  par  de  fortes  doses  de  testostérone 
peut  donc  être  considéré  comme  une  castra¬ 
tion  phy'siologique,  aboutissant  à  la  prévention 
du  carcinome  mammaire,  par  le  même  méca¬ 
nisme  que  Tovariectomie  pratiquée  avant  la 
maturité  sexuelle,  ■ 

c.  Quant  à  l’hypophyse,  elle  présente  un 
lobe  antérieur  plutôt  réduit  de  volume  et 
contenant  tm  très  grand  nombre  de  petites 
cellules  acidophiles.  Ces  observations  con¬ 
cordent  avec  celles  de  la  plupart  des  expéri¬ 
mentateurs  qui  ont  étudié  l’action  des  hor¬ 
mones  mâles  sur  la  glande  pituitaire  et  qui  ont 
montré  :  que  ces  substances  prévieiment,  tout 
comme  l’œstrine  (Hohlweg  et  Dohrn),  les 
changements  histologiques  provoqués  dans  le 
lobe  antérieur  par  la  castration  (Nukariya, 
Lehmann,  Nelson  et  Gallagher,  Schœller, 
Dohrn  et  Hohlweg,  etc...)  ;  que,  chez  les  ani¬ 
maux  entiers,  l’injection  de  testostérone  ne 
modifie  pas  ou  diminue  très  faiblement  le 
poids  de  l’hypophyse  ;  que  les  cellules  baso¬ 
philes  perdent  leurs  granulations  ;  mais  que 
les  acidophiles  ne  subissent  aucun  change¬ 
ment  (Wolfe  et  Hamilton,  Reece  et  Mix- 
ner,  etc...). 

Il  ne  saurait  donc  s’agir,  dans  le  cas  des  hor¬ 
mones  mâle  et  femelle,  d’un  même  effet  inhi¬ 
biteur  sur  la  glande  pituitaire,  mais  bien  plu¬ 
tôt  d’une  action  antagoniste  sur  l’hypophyse 
elle-même.  On  vient  de  voir,  en  effet,  que  les 
modifications  du  lobe  antérieur  produites 
par  r.œstrine  et  celles  dues  à  la  testostérone 
présentent  certains  caractères  inverses  ;  d’ail¬ 
leurs,  l’hormone  mâle  empêche  l’hormone 
femelle  de  produire  ses  effets,  sur  l’hypophyse 
(Wolfe  et  Hamilton,  Korenchevsky  et  Hall). 
Bien  que  la  pituitaire  antérieure  des  animaux 
traités  par  l’œstrine  ait  plutôt  l’aspect  d’une 
glande  en  hyperactivité  et  que  celle  des  ani¬ 
maux  traités  par  la  testostérone  donne  plutôt 
l’impression  d’être  au  repos,  il  semble  que, 
selon  l’hormone  en  excès,  telle  oü  telle  sécré- 
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tion  soit  ou  intiibée  ou  exaltée.  Zondek  admet 
une  pareille  dissociation  des  sécrétions  hypo¬ 
physaires  sous  l’influence  de  l’œstrine.  Dans 
l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il  est  permis 
de  supposer  que,  chez  la  souris,  l’cestrine  agi¬ 
rait  surtout  en  augmentant  la  sécrétion  de  la 
«  substance  marnmogénique  »,  et  la  testosté¬ 
rone  surtout  en  inhibant  la  sécrétion  de  là 
substance  gonadotrope  ;  d’oh  l’efîet  inverse 
de  ces  deux  hormones  sexuelles  sur  le  dévelop¬ 
pement  de  la  mamelle  et  —  chez  les  animaux 
de  souche  sujette  au  carcinome  —  sur  la  pro¬ 
duction  ou  la  prévention  du  cancer  mammaire. 

3°  Expériences  de.  prévention  d  .i  car¬ 
cinome  chez  la  sorris  ad  ait  e.  — Les  résul¬ 
tats  obtenus  sous  l’effit  de  la  testostérone, 
lorsqu’elle  s’exerce  avant  le  développement 
de  la  mamelle,  ne  devraient  se  retrouver 
qu’imparfaitement  chez  des  animaux  mis  en 
traitement  à  l’âge  adulte,  alors  que  leurs 
glandes  mammaires  ont  déjà  acquis  une  cer¬ 
taine  extension. 

.  a.  Cependant,  '  Nathanson  et  Andervont 
pensent  avoir  réussi  à  empêcher,  par  ce  pro¬ 
cédé,  la  production  du  carcinome  mammaire 
chez  les  souris  ayant  eu  une  gestation.  L’expé¬ 
rience  a  été  faite  sur  des  animaux  apparte¬ 
nant  à  une  lignée  qui  donne  habituellement 
95  p.  100  de  cancers  chez  les  femelles.  Les  sou¬ 
ris,  âgées  de  quatre  mois  et  demi  et  ayant 
toutes  eu  précédemment  une  seule  portée 
détruite  après  vingt-quatre  heures,  reçurent 
3  injections  de  o™er_5  de  propionate  de  tes¬ 
tostérone  par  semaine.  Alors  que  les  20  femelles 
témoins  ont  présenté  un  carcinome  mammaire 
dans  les  délais  habituels,  c’est-à-dire  vers  le 
onzième  mois,  6  seulement,  sur  20  animaux 
traités,  ont  été  atteints.  Les  tumeurs  de  ces 
6  animaux  sont  restées  uniques  ;  elles  sont 
apparues  précocement  (à  huit  mois  et  demi), 
mais  ont  évolué  comme  à  l’ordinaire,  en  deux 
mois  et  demi  environ,  les  animaux  étant  morts 
à  onze  mois.  Le  taux  de  cancérisation  a  donc 
été  ramené  à  30  p.  100.  Encore  les  auteurs 
estiment-ils  que,  chez  les  6  souris  atteintes,  le 
cancer  devait  déjà  exister  microscopiquement 
au  moment  du  début  du  traitement,  et  qu’il  a 
continué  à  se  développer  puisque  la  testo¬ 
stérone  ne  modifie  pas  l’évolution  du  cancer. 

Il  semble  assez  difficile  d’accepter  cette  der¬ 
nière  hypothèse.  Gn  sait,  en  èfiet,  que  le  car¬ 
cinome  mammaire  tme  fois  constitué  évolue 


rapidement,  et  rien  n’autorise  à  penser  qu’il 
puisse  passer  inaperçu  pendant  quatre  mois  et 
que  la  totalité  de  son  évolution,  puisse  durer 
six  rncis  et  demi,  comme  cela  aurait  été  le  cas 
dans  les  expériences  de  Nathanson  et  Ander¬ 
vont.  D’autre  part,  il  serait  singulier  que,  chez 
ces  animaux,  le  cancer  qui  apparaît  en  moyenne 
vers  onze  mois,  dans  la  lignée  utiUsée,  ah 
débuté  avant  quatre  mois  et  demi,  précocité 
qui  né  s’observe  que  chez  les  souris  traitées 
par  de  fortes  doses  de  substances  œstrogènes. 

b.  Toutefois,  il  n’est  pas  exclu  que  l’hor¬ 
mone  mâle,  en  freinant  ou  en  arrêtant  pré¬ 
cocement  la  sécrétion  ovarienne  des  jeunes 
femelles  adultes,  puisse  diminuer  parmi  elles 
le  taux  ■  d’apparition  du  cancer  mammaire. 
Cette  constatation  serait  le  corollaire  de  l’expé¬ 
rience  de  Lœb  qui  a  montré  que  la  castration 
ovarienne  empêche  la  production  de  ce  carci-  ■ 
nome  lorsqu’elle  est  pratiquée  aux  troisième- 
quatrième  mois,  en  réduit  fortement  le  pour¬ 
centage  si  l’opération  a  lieu  entre  les  cinquième 
et  septième,  mais  reste  sans  eSet  si  elle  est 
faite  après  le  septième  mois.  De  même,  il  a 
été  observé  (Lacassagne)  que,  si  l’on  suspend, 
après  trois  mois  de  traitement,  les  injections 
hebdomadaires  d’œstrone  à  des  souris  mâles, 
des  cancers  peuvent  encore  survenir,  mais 
moins  précocement  et  moins  fréquemment 
que  chez  les  mâles  maintenus  au  traitement 
par  l’hormone  œstrogène. 

L’expérience  suivante  ne  semble  pas  con¬ 
firmer  que  le  traitement  par  la  testostérone 
réduise,  dans  mie  proportion  importante, 
l’apparition  du  carcinome  mammaire  chez  les 
femelles  adultes,  c’est-à-dire’  dans  des  ma¬ 
melles  ayant  déjà  été  soumises  à  l’action  de 
la  folliculine.  Six  femelles  de  la  lignée  R  III» 
d’âge  variant  de  quatre  mois  et  demi  à  neuf 
mois  et  demi,  ont  reçu  2  milligrammes  de 
propionate  de  testostérone  en  deux  injections 
par  semaine.  Une  seule  dé  ces  femelles  avait 
eu  une  fois  des  petits  :  elle  a  présenté  un  car¬ 
cinome  vingt-huit  jours  après  lé  début  du  trai- 
teméut,  à  l’âge  de  huit  mois  (on  peut  admettre, 
dans  ce  cas,  que  la  cancérisation  était  acquise 
lors  du  début  des  injections).  Les  5  autres 
souris  avaient  toujours  été  maintenues  à 
l’écart  de  tout  mâle  jusqu’au  commencement 
du  traitement.  Deux  sont  mortes  sans  can¬ 
cer  après  deux  et  deux  mois  et  denri  de  trai¬ 
tement,  à  l’âge  de  six  mois  et  demi  et  huit 
g-io-5***** 
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mois  et  demi.  Un  carcinome  mammaire  est 
apparu  chez  3  animaux,  après  cinq,  six  et 
six  mois  et  d'mi  de  traitement,  à  l’âge  de  dix, 
quinze  et  s  iz’  mois.  La  proportion  d  s-  can¬ 
cers  et  ks  délais  de  leur  apparition  chez  ces 
6  femelles  ont  donc  été  du  même  ordre  que 
chez  les  femelles  non  traitées  de  la  lignée 
R  III. 

CONCLUSIONS 

Cette  revue  de  nombreux  faits  expérimen¬ 
taux,  apportés  depuis  quelques  années  par  les 
physiologistes  et  les  cancérologistes,  montre 
l’évolution  rapide  du  problème  du  rôle  des 
hormones  dans  la  production  du  carcinome 
mammaire.  Malgré  ces  progrès,  la  cause  déter¬ 
minante  de  la  cancérisation  reste  incertaine. 
L’état  actuel  de  la  question  peut  se  résumer 
comme  suit  : 

a.  Le  carcinome  ne  peut  sun'enir  que  dans 
une  glande  mammaire  qui  a  subi  un  certain 
degré  d’accroissement. 

b.  Le  développement  de  la  mamelle  est  sous 
la  dépendance  des  hormones  œstrogènes  et 
hypophysaires. 

c.  Mais  ces  facteurs  de  stimulation  inter¬ 
viennent-ils  directement  dans  le  processus 
de  cancérisation,  ou  ne  font-ils  que  provoquer 
un  développement  anatomique  de  la  mamelle 
suffisant  pour  permettre  au  processus  cancé¬ 
reux  de  s’y  manifester  ?  Il  est  encore  impos¬ 
sible  de  répondre  dans  un  sens  ou  dans  l’autre. 

d.  Il  est  curieux  de  rapprocher  cette  évo¬ 
lution  de  nos  connaissances  relatives  à  un  des 
facteurs  indispensables  à  la  production  du 
cancer  (l’hormone)  '  de  celle  subie,  dans  le 
même  temps,  sous  l’influence  des  travaux  de 
généticiens  comme  Murray  et  Little  et  comme 
Bittner,  par  le  deuxième  facteur  indispensable 
à  la  production  du  carcinome  mammaire,  la 
«  prédisposition  héréditaire  ». 
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DE  L’ADÉNOCARCINOME 
MAMMAIRE  DE  LA  SOURIS 

Jacques  DUBOIS 

L’apparition  de  cancers  cliez  plusieurs 
membres  d’une  même  famille  a  fait  envisager, 
depuis  longtemps,  le  rôle  de  l’hérédité  dans 
l’étiologie  des  tumeurs  malignes,  et  les  obser¬ 
vations  de  cancers  semblables  survenant  au 
même  âge,  chez  des  jumeaux  monozygotes, 
génétiquement  identiques,  établissent  de  façon 
certaine  l’intervention  d’un  ensemble  de 
facteurs  constitutionnels  héréditaires.  Mais 
l’étude  approfondie  d’un  phénomène  génétique 
complexe  se  heurte,  chez  l’homme,  à  de  très 
grandes  difFcultés.  Non  seulement  sa  fécondité 
relativement  faible,  le  grand  espace  de  temps 
qui  sépare  deux  générations  successives,  le 
grand  nombre  des  chromosomes  qui  composent 
son  patrimoine  héréditaire  rendent  l’espèce 
humaine  extrêmement  défavorable  aux  études 
génétiques',  mais,  en  outre,  les  seuls  documents 
dont  nous  puissions  disposer  en  tout  ce  qui 
la  concerne  sont  des  observations  non  contrô¬ 
lées  et  non  vérifiables.  Aussi,  est-on  en  droit 
(à  condition  de  ne  pas  se  laisser  entraîner  à  des 
généralisations  hasardeuses)  d’attacher  uri 
intérêt  particulier  aux  cancers  expérimentaux 
où  le  rôle  étiologique  de  l’hérédité  se  manifeste 
nettement  :  l’adénocarcinome  mammaire  de 
la  souris  en  est  l’exemple  classique.  Depuis 
plus  de  trente  ans  qu’il  est  étudié  scientifique¬ 
ment,  les  idées  admises  sur  son  mode  de  trans¬ 
mission  héréditaire  évoluent  constamment  ; 
elles  ont  été  profondément  remaniées  dansces 
dernières  années. 


Dès  les  années  1907-1910,  Tyzzer,  puis 
Murray  et  Bashford  montrent  que  les  souris 
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issues  de  femelles  ayant  présenté  un  cancer 
spontané  de  la  mamelle  ont  plus  de  chances 
de  présenter  un  néoplasme  de  ce  même  type 
que  les  souris  d’ascendance  quelconque.  Dans 
les  années  qui  suivent,  des  expériences  du 
même  ordre  sont  entreprises  par  de  nombreux 
chercheurs,  comme  Maud  Slye,  Lathrop  et 
Léo  Lœb,  L}mch,  Dobrovolskaïa-Zavadskaïa, 
Marsh,  etc...  A  cette  époque,  l’existence  d’une 
transmission  héréditaire  de  l’adénocarcinome 
mammaire  est  reconnue  par  tous,  et  les  cher¬ 
cheurs  qui  s’occupent  de  ce  problème  pensent 
se  trouver  en  présence  d’un  mécanisme  géné¬ 
tique  conforme  aux  lois  de  Mendel.  Maud 
Slye,  par  exemple,  affirme  que  la  susceptibi¬ 
lité  au  cancer  est  un  caractère  unique  et  réces¬ 
sif  ;  mais  d’autres  auteurs  croient  établir  de 
façon  non  moins  certaine  que  le  caractère  est 
dominant,  d’autres,  encore,  qu’il  est  dominant 
et  lié  au  sexe  ;  d’autres,  enfin,  incapables 
d’expliquer  par  un  gène  unique  l’irrégularité 
des  pliéncmènes  observés,  estiment  que  la 
■coopération  de  plusieurs  gènes  est  nécessaire 
pour  conditionner  l’apparition  du  cancer.  On 
distingue,  par  exemple,  un  gène  de  susceptibi¬ 
lité  au  cancer,  un  gène  déterminant  la  variété 
néoplasique,  un  gène  de  localisation.  Cette 
conception  d’un  «  gène  du  cancer  »  en  général 
paraît  aujourd’hui  tellement  surannée,  elle 
procède  d’une  compréhension  si  naïve  et 
élémentaire  des  phénomènes,  que  l’on  s’étonne 
qu’elle  ait  pu  •  trouver  si  longtemps  crédit 
auprès  des  chercheurs. 

II 

Au  terme  de  cette  première  phase  des 
recherches,  une  grande  confusion  régnait 
donc  sur  le  problème  de  la  transmission  héré¬ 
ditaire  de  l’adénocarcinome  mammaire  de  la 
souris,  confusion  qui  était  due,  dans  une  grande 
mesure,  à  ce  que  l’on  utilisait  alors  dans  les 
laboratoires  un  matériel  animal  médiocrement 
adapté  à  ce  genre  de  recherches. 

Sâns  doute,  Slye,  Lœb  et  Lathrop  avaient 
élevé  diff'érentes  lignées  ou  familles  de  souris, 
dont  chacune  aurait  montré  un  degré  différent, 
plus  ou  moins  bien  défini,  de  propension  au 
cancer  de  la  mamelle.  Mais  ces  lignées  n’avaient 
été  suivies  que  pendant  un  petit  noriibre  de 
générations,  et  les  croisements  n’avaient  pas 
été  menés  avec  assez  de  rigueur  pour  réduire 
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de  façon  notable  l’hétérogénéité  génétique 
des  animaux  de  telle  sorte  qu’il  eût  été  sin¬ 
gulièrement  hasardeux  de  considérer  comme 
semblables,  du  point  de  vue  des  gènes  présu¬ 
més  responsables  de  la  tendance  au  cancer, 
deux  membres  d’une  de  ces  familles,  eussent-ils 
appartenu  à  la  inême  ])ortée.  Kt  c’estd’un  des 
grands  mérites  de  I^ittle  t|  ue  de  s’êtrepréoccupé, 
dès  1909,  de  l’établissement  de  lignées  pures 
de  souris,  eu  vue  de  fournir  à  la  recherche 
scientifique  sur  la  nature  du  cancer  un  matériel 
stable,  homogène,  et  aussi  parfaitement  défini 
que  possible. 

Cette  notion  de  lignée  pure  mérite  que  l’on 
s’y  arrête,  à  cause  du  rôle  fondamental  que 
ces  lignées  ont  joué  et  jouent  encore  dans 
l’étude  du  phénomène  qui  nous  occupe,  et  du 
rôle  de  plus  en  plus  grand  qu’elles  sont  appe¬ 
lées  à  jouer  dans  la  recherche  biologique  en 
général.  Chaque  espèce  vivante  est  définie 
par  un  «  patrimoine  héréditaire  »,  constitué  par 
des  «  caractères-rmités  »  obéissant  aux  lois  de 
Mendel,  supportés  par  des  gènes  linéairement 
répartis  dans  les  chromosomes.  Chaque  indi¬ 
vidu  possède  un  double  jeu  de  gènes,  l’un  pro¬ 
venant  de  son  père  par  le  spermatozoïde,  l’autre 
provenant  de  la  mère  par  le  noyau  de  l’ovule. 
Chaque  gène  est  susceptible  de  subir  des 
mutations  diverses,  qui  peuvent  ou  non  avoir 
une  expression  morphologique  patente.  La 
diversité  des  individus  à  l’intérieur  d’une  même 
espèce  est  due  à  la  diversité  des  gènes  qui  com- 
l^osènt  le  patrimome  héréditaire  de  chactm,  et 
la  fécondation  croisée  a  pour  effet,  dans  la 
nature,  d’entretenir  et  même  d’accuser  cette 
diversité  génétique  :  car  chaque  fécondation 
réunit  des  gènes  provenant  de  2  individus, 
beaucoup  de  ces  gènes  étant  différents  2  à  2  ; 
l’individu  qui  en  résultera  sera  dit  hétérozy¬ 
gote  vis-à-vis  des  caractères  mendéliens  con¬ 
ditionnés  par  ces  gènes.  La.  lignée  pure  idéalé 
est  constituée  par  un  ensemble  d’individus 
qui  ne  sont  hétérozygotes  vis-à-vis  d’aucun 
caractère.  Cette  homozygotie  parfaite  se 
.  maintient  indéfiniment  de  génération  en  géné¬ 
ration,  réventuahté  d’une  mutation  étant 
mise  à  part.  De  telles  Hgnées  pures  se  réalisent 
facilement  dans  les  espèces  végétales  à  auto¬ 
fécondation,  et  répondent  alors  à  la  définition 
de  Johannsen  :  la  lignée  pure  est  l’ensemble 
des  individus  qui  descendent  d’tm  individu 
isolé,  absolument  homozygote  et  autofécondé. 


Dans  le  règne  animal  et  chez  les  mammifères 
en  particulier,  la  fécondation  croisée  fait  que 
tous  les  individjUS  sont  plus  ou  moins  hétéro¬ 
zygotes.  Cependant,  si,  à  partir  de  2  géniteurs 
quelconques,  on  forme  des  couples  strictement 
consanguins  de  frères  et  de  ’sœtus  de  généra¬ 
tion  en  génération,  la  théorie,  appuyée  ])ar  le 
calcul  .statistique,  montre  que  la  formule  géné¬ 
tique  tend  à  se  rapprocher  de  plus  en  plus  de 
l’homozygotie  parfaite  ;  l'expérience  confirme 
ces  données,  en  montrant  l’unifoiniité  crois¬ 
sante,  morphologique  et  physiologique,  des 
individus  ;  la  vigueur  et  la  fécondité  des 
consanguins  se  maintiennent  parfaitement,  à 
condition  d’éhminer,  au  fur  et  à  me,sure  qu’ils 
sont  reconnus,  les  porteurs  de  caractères 
léthaux  et  subléthaux. 

Cette  digression  ne  se  justifie  que  par  l’im¬ 
portance  fondamentale  de  la  notion  à  laquelle 
elle  se  rapporte.  Tous  les  laboratoires  spéciali¬ 
sés  dans  l’étude  du  cancer  élèvent  aujourd’hui 
de  teUès  lignées,  et  ce  n’est  qu’à  partir  du 
moment  où  l’on  a  pu  en  disposer  que  les  pro¬ 
grès  ont  été  décisifs.  La.  sélection  a  été  poussée 
de  façon  à  obtenir,  tout  en  respectant  stricte¬ 
ment  la  consanguinité,  d’une  part  des  lignées 
exemptes  d’adénocarcinomes  mammaires,  et 
d’autre  part  des  lignées  aussi  riches  que 
possible  en  adénocarcinomes.  Ce  travail  préli¬ 
minaire  a  demandé  beaucoup  de  temps,  de 
patience  et  d’argent  :  mais  ü  était  aussi  indis¬ 
pensable  pour  le  biologiste  d'avoir  isolé,  à  partir 
des  «  familles  à  cancer  »  dont  l’observation 
élémentaire  avait  montré  l’existence  chez  la 
souris,  des  hgnées  pures  sujettes  au  cancer  — 
qu’il 'est  nécessaire,  pour  le  chimiste  désireux 
d’étudier  les  propriétés  d’une  substance,  de 
l’avoir  d’abord  isolée  à  l’état  pur  à  partir  de  la 
matière  brute. 

Ces  lignées  sujettes  au  cancer  de  la  mamelle 
—  dont  les  plus  connues  sont  des  hgnées  «  dilute 
Brown  »  de  Murray  et  Dittle,  C®H  de  Strong,  et 
la  hgnée  de  l’élevage  de  l’Institut  du 
Radium  de  Paris  —  sont  caractérisées  par  im 
degré  de  propension  au  cancer  qui  est  défini 
et  stable  quand  les  conditions  de  iniheu,  d’ali¬ 
mentation  et  d’activité  reproductrice  sont 
elles-même  définies  et  stables.  Cette  propension 
au  cancer  peut  s’exprimer  :  soit  par  le  pour¬ 
centage  brut  des  individus,  qui,  ayant  atteint 
ou  dépassé  l’âge  minimum  d’apparition  du 
cancer,  meurent  de  ce  type  de  tumeur  ;  soit, 
9-10. —6****** 
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mieux,  par  uu  taux  ratioimellemeiit  établi 
selon  les  règles  du  calcul  statistique,  en  tenant 
compte  de  la  précocité  d’apparition  du  cancef 
et  de  la  mortalité  intercurrente,  facteurs  qui 
sont  variables  selon  les  lignées,  ba  fécondité  et 
la  croissance  des  indmdus  des  différentes 
lignées,  sujettes  ou  réfractaires  à  l’adénocar¬ 
cinome  mammaire,  ont  été  l’objet  d’études 
attentives.  D’une  façon  habituelle  mais  non 
constante,  la  fréquence  des  cancers  est  plus 
grande  chez  les  femelles  reproductrices  que 
chez  les  femelles  vierges  d’une  même  lignée. 
Enfin,  le  taux  et  les  conditions  d’apparition 
des  adénocarcinomes  mammaires,  dans  une 
même  hgnée,  peuvent  être  influencés  par  les 
conditions  de  milieu,  comme  l’ont  montré  les 
résultats  différents  obtenus  par  divers  cher¬ 
cheurs  qui  se  sont  servis  des  mêmes  lignées  dans 
des  laboratoires  différents. 

III 

vSi  Eittle  a  été  le  premier  à  se  préoccuper  de 
constituer  des  lignées  pures  de  souris  en  vue  de 
l’étude  du  cancer  de  la  mamelle,  il  rdt  son 
patient  travail  récompensé  quand  il  découvrit, 
en  1933,  un  fait  aussi  intéressant  qu’inattendu. 
Son  expérience  fondamentale  est  des  plus 
simple  :  lyais,  bien  conçue  et  .exécutée  avec 
un  matériel  animal  parfaitement  approprié, 
elle  a .  apporté  plus  de  données  nouvelles  au 
problème  que  les  vingt-trois  années  de  croise¬ 
ments  imprécis  et  les  65  000  autopsies  de  Maud 
Slye. 

L’expérience  de  Little  a  consisté  simplement 
à  faire  deux  croisements  réciproques,  entre 
deux  lignées  pures  différant  largement  par 
leur  susceptibilité  au  cancer  de  la  mamelle,  et 
à  étudier  le  taux  d’apparition  des  cancers  chez 
les  descendants  de  première  et  de  deuxième 
génération.  Quand  il  a  emprunté  la  mère  à  la 
souche  cancéreuse,  et  le  père  à  la  souche 
exempte,  les  cancers  ont  été  nombreux  dans 
la  descendance  —  presque  aussi  nombreux 
que  dans  la  lignée  maternelle.  Quand,  réci¬ 
proquement,  il  a  pris  la  mère  dans  la  souche 
exempte,  et  le  père  dans  la  souche  cancéreuse, 
les  cancers  ont  été  au  contraire  très  peu  nom¬ 
breux,  un  peu  plus  nombreux  pourtant,  semble- 
t-il,  que  dans  la  lignée  maternelle  pure.  Bref 
tout  se  passe  comme  si  la  mère  intervenait 
seule  pour  transmettre  à  la  descendance  la 


susceptibüité  au  cancer,  ou  si,  tout  au  moins, 
son  influence  l’emportait  très  largement  sur 
celle  du  père.  Or  les  hybrides  de  première 
génération,  résultant  du  croisement  de  deux 
individus  homozygotes,  ont  tous  une  formule 
hétérozygote  identique,  et  cette  formüle  est 
la  même  dans  les  deux  types  de  croisements 
que  comporte  l’expérience.  Si  donc  la  propen¬ 
sion  au  cancer  mammaire  était  purement 
affaire  de  caractères  mendéliens,  on  ne  devrait 
observer  aucune  différence  dans  l’apparition 
des  cancers  chez  les  individus  résultant  des 
deux  croisements  réciproques.  Or  cette  diffé¬ 
rence  existe,  et  elle  est  très  nette.  Little  en 
conclut  que  la  prédisposition  au  cancer  ne  se 
comporte  pas  comme  un  caractère  mendéUen, 
et  qu’elle  est  transmise  de  la  mère  aux  petits 
par  une  influence  extra-chromosomale. 

Les  résultats  de  Little  ont  été  confirmés  par 
Korteweg,  qui  a  utiHsé  les  mêmes  souches  de 
souris.  Ils  ont  été  également  confirmés  à 
l’Institut  du  Radium  de  Paris,  avec  des 
souches  d’origine  totalement  indépendante, 
ce  qui  Indique  le  caractère  de  haute  généralité 
du  phénomène,  et  lui  confère  une  grande 
importance  théorique. 

Sans  doute,  la  génétique  mendéhenne  con¬ 
naît  classiquement  des  hybridations  .  telles 
que  la  répartition  du  caractère  étudié  dans  la 
descendance  varie  selon  qu’il  est  apporté  par 
l’un  ou  l’autre  des  géniteurs  :  on  dit  alors  qu’il 
s’agit  d’un  caractère  lié  au  sexe,  entendant 
par  là  qu’il  est  Hé  au  sexe  des  parents,  et  porté 
par  le  chromosome  sexuel.  Mais  jamais  la 
répartition  du  caractère  dans  la  descendance 
n’affecte  le  mode  rencontré  ici,  lequel  paraît, 
comme  Little  l’a  dit  d’emblée,  tout  à  fait 
incompatible  avec  rm  mécanisme  génétique 
ordinaire. 

Il  est  courant  de  dire  qu’il  n’y  a  pas  de  loi 
biologique  aussi  bien  étabUe  que  les  lois  de 
Mendel,  et  la  théorie  chromosomique  de 
l’hérédité  est  édifiée  smr  vm  tel  ensemble  de 
preuves  expérimentales  qu’elle  est  aujourd’hui 
admise  par  tous.  Il  n’est  pas,  en  biologie,  de 
discipUne  qui  ait  une  méthode  aussi  stricte, 
et  qui  permette  de  prévoir  les  phénomènes 
avec  autant  de  précision  et  de  rigueur  que  la 
génétique  mendéhenne.  Aussi  n’est-il  pas  sur¬ 
prenant  que  des  généticiens,  imbus  de  doc¬ 
trines  qu’ils  ont  toujours  vues  se  vérifier 
impeccablement  au  cours  de  leur  carrière 


DUBOIS.  TRANSMISSION  DE  L’ADÉNOCARCINOME  DE  LA  SOURIS  97 


expérimentale,  aient  accueilli  avec  beaucoup 
de  méfiance  l’idée  d’un  mode  de  transmission 
extra-chromosomal,  ce  mode  étant  considéré 
comme  exceptionnel  dans  les  organismes  mul¬ 
ticellulaires,  et  absolument  sans  exemple 
dans  le  règne  animal.  Hagedoorn,  en  particu¬ 
lier,  a  violemment  attaqué  la  conception  de 
^  Ivittle.  Pour  lui,  il  est  superflu  d’invoquer  ce 
mode  de  transmission  insolite,  et  les  faits 
observés  par  Little  peuvent  parfaitement 
rentrer  dans  le  cadre  du  mendélisme  classique. 
Il  pense  que  le  cancer  mammaire  de  la  souris 
doit  être  envisagé  comnie  le  résultat  de  la 
coopération  de  nombreux  facteurs  de  dévelop¬ 
pement  ;  en  particulier,  la  nutrition  de  la  souris 
in  utero  et  dans  les  premiers  jours  de  la  vie 
--  nutrition  dont  la  qualité  dépend  du  géno¬ 
type  de  la  mère  —  pourrait  avoir  une  réper¬ 
cussion  tardive,  à  l’âge  adulte.  Les  effets  du 
gène  responsable  se  feraient  donc  sentir  avec 
un  décalage  d’une  génération.  Cette  hypothèse, 
un  peu  difficile  à  concevoir  de  prime  abord, 
paraît  en  'effet,  tant  que  l’on  reste  dans  le 
vague,  de  nature  à  expliquer  la  prédominance 
du  rôle  de  la  mère.  Mais,  si  l’on  suit  avec  pré- 
cisioh  le  sort  du  gène  présumé  responsable 
dans  les  hybridations,  on  voit  que  cette  théo¬ 
rie  se  trour’-e  toujours  en  défaut,  au  moins  pour 
la  deuxième  génération,  que  le  gène  soit 
supposé  dominant  ou  récessif,  porté  par  le 
chromosome  sexuel  ou  par  un  autosome. 
Même  en  faisant  intervenir  des  gènes  mul¬ 
tiples,  il  est  douteux  que  l’on  arrive  à  établir 
un  schéma  qui  satisfasse  pleinement  aux  résul¬ 
tats  de  Little.  Ces  faits  sont  malheureusement 
difficiles  à  exprimer  en  se  servant  du  langage 
courant  ;  ils  deviennent,  au  contraire,  parfai¬ 
tement  clairs,  et  ne  laissent  aucun  doute  dans 
l’esprit,  dès  que  l’on  suit  la  destinée  des  gènes 
dans  les  deux  croisements  à  l’aide  de  schémas 
et  de  notations,  conventionnelles  appropriées. 

Au  total,  chaque  fois  que  l’on  essaie  de 
concilier  les  résultats  de  Little  avec  les  doc¬ 
trines  mendéliennes,  on  arrive  à  une  contra¬ 
diction.  Les  longues  discussions  sür  le  nombre 
et  les  caractères,  des  gènes  responsables  de 
l’apparition  de  l’adénocarcinome  mammaire 
sont  périmées  et  ne  méritent  plus  que  l’on  s’y 
arrête.  Depuis  1933,  l’existence  d’une  influence 
maternelle  extra-chromosomale,  jouant  un 
rôle  décisif  dans  l’étiologie  de  l’adénocarci¬ 
nome  mammaire  de  la  souris,  est  considérée 


par  la  majorité  des  expérimentateurs  comme 
la  notion  la  plus  adéquate  aux  faits  observés  ; 
c’est  elle  qui,  depuis  lors,  guide  la  recherche 
scientifique  sur  ce  sujet. 

IV 

Le  principe  de  l’influence  maternelle  extra¬ 
chromosomale  étant  admis,  le  premier  pro¬ 
blème  qui  s’offrait  à  l’activité  des  expérimen¬ 
tateurs  était  de  déterminer  à  quel  stade  du 
développement  et  par  quel  mécanisme  cette 
influence  s’exerce. 

Korteweg  a  supposé  une  qualité  particu¬ 
lière  du  cytoplasme  ovulaire  dans  les  lignées 
prédisposées.  Il  s’agirait  donc  d’un  cas  typique 
d’hérédité  plasmatique,  comme  il  en  existe 
des  exemples  certains  dans  le  monde  végétal, 
mais  dont  les  précédents  signalés  dans  le 
règne  animal  sont  très  douteux.  Cette  hypo¬ 
thèse  attend  une  vérification  expérimentale, 
qui  paraît  d’ailleurs  difficile  à  réaliser  en  pra¬ 
tique. 

Bittner  s’est  demandé  si  l’influence  mater¬ 
nelle  ne  s’exercerait  pas,  au  moins  en  partie, 
par  l’allaitement.  Effectivement,  en  modifiant 
les  conditions  d’élevage  de  souris  appartenant 
à  des  lignées  hautement  prédisposées,  il  a 
constaté  des  résultats  qui  ne  peuvent  s’expli¬ 
quer  logiquement  que  par  une  dirninutipn  de 
l’influence,  maternelle  subie.  L'adoption  de 
ces  souris,  dès  leur  naissance,  par  des  nour¬ 
rices  de  lignée  exempte  de  cancer,  fait  tomber 
le  taux  d’apparition  des  tumeurs  de  la  ma¬ 
melle  de  83  p.  100  à  7  p.  100.  Or  la  constitu. 
tion  génot3q)ique  des  animaux  n’a  été  modifiée 
en  rien  ;  cette  seule  expérience  a  donc  pour 
double  résultat  de  confirmer  l’existence  de 
l’influence  maternelle  extra-chromosomale, ,  et 
d’indiquer  que  cette  influence  peut  s’exercer 
après  la  naissance  par  l’allaitement  et  plus 
généralement  par  tous  les  soins  que  le  petit 
reçoit  de  sa  mère  dans  les  premiers  jours  de  sa 

Andervont  et  Mac  Eleney  ont  confirmé  les 
résultats  de  Bittner  à  partir  d’une  aptre  lignée 
hautement  prédisposée  au  carcinome,  mam¬ 
maire.  Ils  ont  précisé  certaines  des  modalités 
selon  lesquelles  l’allaitement  agit.  Ils  ont  vu, 
par  exemple,  que  l’adoption  des  souris  de 
liguée  prédisposée,  qui  réduit  le  taux  des 
cancers  à  presque  zéro  si  les  petits  sont  restés 
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nioius  de  dix-se^jt  lieures  a^'ec  leur  mère,  n'a 
plus  qu’une  efficacité  très  faible  ou  nulle  si  les 
petits  ont  été  laissés  à  leur  mère  quarante- 
huit  heures  ou  davantage.  Ce  qui  décide  -si  une 
souris  fera  ou  non  un  cancer  de  la  mamelle  à 
l’âge  adulte,  c’est  donc,  apparemment,  le 
lait  qu’elle  a  ingéré  dans  les  deux  premiers 
jours  de  sa  vie.  Ils  ont  également  établi  que 
l’agent  causal  se  trouve  en  quantité  sensible¬ 
ment  constante  dans  le  lait  des  mères  prédis¬ 
posées  pendant  toute  la  durée  de  la  lactation, 
sans  que  le  premier  lait  ait  à  cet  égard  une 
valeur  particulière. 

Bittner  et  Andervont  ont  également  réalisé 
l’expérience  inverse,  en  faisant  adopter  des 
petits  de  souche  exempte  par  des  nourrices 
de  souche  cancéreuse.  Il  semble  que  le  taux 
des  cancers  se  soit  trouvé  notablement  aug¬ 
menté  par  cette  adoption  ;  mais  le  nombre  des 
cancers  elïectivemént  constatés  est  trop  peu 
élevé  pour  que  les  résultats  soient  tenus  pour 
décisifs  dans  ces  conditions  expérimentales. 

Le  rôle  de  l’allaitement  devient  tout  à  fait 
évident  si  l’on  emploie  dans  ces  expériences 
d’adoption,  non  plus  des  animaux  de  lignée 
pure,  mais  des  hj'brides  de  première  génération 
obtenus  par  croisement  entre  deux  lignées  très 
inégalement  susceptibles,  tels  que  ceux  qu’avait 
étudiés  l’expérience  fondamentale  de  Little. 
Bittner  a  d’qbord  reproduit  .cette  expérience 
avec  des  lignées  de  son  laboratoire.  Il  a  obtenu 
95  p.  100  de  cancers  dans  la  descendance  des 
femelles  de  la  souche  prédisposée,  fécondées 
par  un  mâle  de  la  lignée  exempte,  et  8  jr.  100 
seulement  dans  la  descendance  résultant  du 
croisement  réciproque.  En  faisant  adopter 
dès  leur  naissance  lés  souris  résultant  du  pre¬ 
mier  croisement  par  des  nourrices  de  la  lignée 
exempte,  il  a  fait  tomber  la  proportion  des 
tumeurs  de  95  p.  100  à  zéro  ;  et  en  faisant 
adopter  les  petits  du  deuxième  croisement  par 
des  nourrices  de  la  lignée  prédisposée  il ,  a 
élevé  cette  proportion  de  8  p.  100  à  93  p.  100. 
Dans  ces  conditions  expérimentales,  les  faits 
prennent  une  netteté  frappante.  Tout  récem¬ 
ment,  Bittner  a  publié  des  faits  plus  étonnants 
encore,  montrant  que  l’influence  de  l’allaite¬ 
ment  peut  être  remplacée  par  la  greffé,  à  de 
jeühes  souris  de  quatre  à  cinq  semaines,  de 
tissus  prélevés  sur  une  jeûne  femelle  de  la 
lignée  prédisposée. 
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Toutes  ces  expériences  confirment  l’exi.s- 
teilce  de  l’infliuence  maternèlle  extra-chromo¬ 
somale,  et  fournissent  des  renseignements 
sur  la  façon  dont  elle  peut  s’exercer,  naturelle¬ 
ment  ou  expérimentalement.  Mais  le  fait  que^ 
le  facteur  étiologique  décisif  ne  soit  pas  de 
nature  mendélienne  ne  signifie  nullement 
que  la  constitution  génétique  des  animaux 
soit  indifférente.  Bien  au  contraire,  nous  avons 
vu  que  les  expériences  d’adoption  ne  donnent 
de  résultats  vraiment  démonstratifs  dans  les 
deux  sens,  qu’à  la  condition  d’employer  des 
hybrides  dont  le  génotype  participe  pour 
une  moitié  de  la  lignée  prédisposée.  C’est  ce 
cjui  a  amené  Bittner  à  faire  intervenir,  dans  la 
transmission  héréditaire  de  l’adénocarcinome 
mammaire,  à  côté  du  facteur  extra-chromoso¬ 
mal,  un  facteur  mendélien  qu’il  suppose 
unique  et  dominant. 

Little,  de  son  côté,  a  publié  tout- récemment 
les  résultats  d’un  long  travail,  fait  en  colla¬ 
boration  avec  Murray,  qui  donne  des  rensei¬ 
gnements  du  plus  haut  intérêt  sur  les  rapports 
qui  unissent  le  facteur  extra-chromosomal  aux 
facteurs  génétiques  dans  l’étiologie  de  l’adéno¬ 
carcinome  mammaire.  Dans  cette  série  d’expé¬ 
riences,  les  auteurs  ont  fait  en  sorte  de  con¬ 
centrer  la  chromatine  provenant  de  la  lignée 
cancéreuse  chez  des  animaux  qui  reçoivent 
l’influence  extra-chromosomale  de  la  lignée 
non  cancéreuse,  et  réciproquement.  Voici 
comment  on  procède,  en  pratique,  dans  les 
expériences  de  ce  genre  :  on  fait  féconder  une 
femelle  d’une  lignée  non  susceptible  par  uir 
mâle  de  lignée  cancéreuse,  et  on  fera  féconder 
les  femelles  issues  de  ce  croisement  par  le 
même  mâle  ou  par  un  mâle  de  la  même  lignée 
cancéreuse.  Si  l’on  procède  à  de  tels  «  croise¬ 
ments  en  retour  à  la  souche  paternelle  »  pen¬ 
dant  un  nombre  suffisant  de  générations,  il 
est  clair  que  la  constitution  génotypique  des 
animaux  se  rapprochera  de  plus  en  plus  de 
celle  de  la  lignée  paternelle  prédisposée,  jus¬ 
qu’à  lui  devenir  pratiquement  identique  ; 
mais  l’influence  maternelle  reçue  de  généra¬ 
tion  en  génération  n’aura  jamais  été  celle 
qu’exercent  les  mères  de  la  lignée  prédisposée. 

Little  et  Murray  ont  pu  ainsi  réaliser  et 
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comparé!'  toute  une  série  de.  combinaisous 
analogues  entre  elles  du  point  de  vue  géno¬ 
typique,  mais  différentes  du  point  de  vue  de 
l'influence  extra-chromosomale,  et  d’autres 
combinaisons  analogues  au  point  de  vue 
influence,  mais  différentes  au  point  de  vue 
génétique.  Ils  ont  conclu  que  la  concentration 
de  la  chromatine  de  la  lignée  hautement  sujette 
chez  les'hybrides  n’a  qu’un  effet  faible  ou  nul 
sur  la  proportion  des  cancers. 

Dans  une  autre  série  d’expériences,  ils  ont 
poussé  les  croisements  en  retour  jusqu’à  la 
huitième  génération.  Ils  ont  constaté  que,  si 
l’influence  des  mères  cancéreuses  se  fait  très 
nettement  sentir  tant  que  les  animaux  n’ont 
été  écartés  de  la  souche  sujette  que  pendant 
deux  générations,  cette  influence  devient  nulle 
quand  les  hybrides  sont  en  dehors  de  la  souche 
originelle  depuis  huit  générations.  Il  y  a  là, 
certainement,  un  fait  de  première  importance, 
mais  dont  nous  ne  sommes  guère  en  mesure 
actuellement  de  comprendre  clairement  la 
signification.  . 

VI 

Quel  que  soit  l'intérêt  des  faits  acquis  sur 
l’influence  maternelle  extra-chromosomale,  un 
point  essentiel  nous  échappe  encore  ;  sa 
nature.  Ici,  on  quitte  le  domaine  des  faits 
expérimentaux,  pour  entrer  dans  celui  des 
hypothèses. 

On  peut  cependant  trouver  à  ce  sujet  une 
précieuse  indication  dans  un  fait  que  Bittner 
signale  à  propos  de  ses  expériences  d’adoption. 
C'est  que  les  quelques  femelles  de  lignée  can¬ 
céreuse  qui  ont  présenté  un  cancer  de  la  ma¬ 
melle,  en  dépit  de  leur  adoption  précoce  par 
une  nourrice  de  lignée  exempte,  ont  fait 
souche  de  femelles  dont  la  prédisposition  au 
carcinome  mammaire  était  presque  aussi 
grande  que  celle  des  femelles  de  leur  lignée 
élevées  par  leur  propre  mère.  Au  contraire,  les 
femelles  adoptées  qui  n’ont  pas  développé  de 
carcinome  ont  fait  souche  d’une  descendance 
presque  exempte  de  cancers.  Dans  la  lignée 
pure,  les  quelques  femelles  qui  meurent  sans 
avoir  présenté  de  cancer  ont  une  progéniture 
aussi  riche  en  cancers  que  les  autres.  Une  sou¬ 
ris  peut  donc  transmettre  l’influence  par  le 
lait  sans  être  elle-même  obligatoirement  des¬ 
tinée  à  finir  cancéreuse.  Mais  l’étude  de  la 


répartition  des  cancers  dans  la  descendance - 
des  femelles  adoptées  montre  cpi’une  souris 
qui  n’a  pas  subi  l’influence  dans  sa  première 
enfance  est  incapable  d’élaborer  par  la  suite 
le  facteur  responsable. 

D’idée  que  ce  facteur  pourrait  être  une  hor¬ 
mone  a  été  emdsagée  par  Bittner  lui-même,  et 
par  d’autres  auteurs.  Mais  les  faits  ci-dessus 
énoncés  cadrent  mal  avec  ce  que  l’on  sait  des 
actions  hormonales.  Une  dose  déterminée 
d’hormone,  administrée  à  un  animal,  aura  un 
elïet  physiologique  déterminé,  après  quoi' 
l’hormone  sera  inactivée,  détruite  ou  éliminée. 
On  peut  concevoir  qu’un  dé.séquilibre  hormo¬ 
nal,  subi  dans  la  première  enfance,  ait  un 
répercussion  lointaine  à  l’âge  adulte.  Mais  o 
conçoit  mal  une  sub.stance  à  caractère  ho 
monal  qui  ne  serait  élaborée  par  l’organism 
adulte  qu’à  la  condition  qu’elle  ait  été  ingé 
rée,  avec  le  lait  maternel,  pendant  les  premiers 
jours  de  la  vie...  Et  en  présence  d’une  condi¬ 
tion  acquise,  due  à  une  influence  .indéfiniment 
transmissible  poumm  qu’elle  s’exerce  à  un 
degré  suffisant  et  sans  interruption  de  généra¬ 
tion  en  génération,  l’idée  d’un  virus  se  pré¬ 
sente  naturellement  à  l’esprit.  Cette  éventua¬ 
lité  a  été  également  évoquée  par  Bittner,  et 
elle  a  été  soutenue  récemment  par  Andrewes, 
qui,  fondant  son  opinion  uniquement  sur  les 
travaux  de  Bittner,  paraît  tenir  pour  certain 
que  l’adénocarcinome  mammaire  est  dû  à 
l’infection  des  jeunes  souris  par  un  virus  trans¬ 
mis  par  le  lait  ;  la  maladie  reste  complète¬ 
ment  latente,  jusqu’à  ce  qu’un  stimulus  vienne 
rompre  l’équilibre  entre  l’hôte  et  le  virus,  et 
déclencher  l’éclosion  du  cancer  mammaire. 
Mais  l’hypothèse  du  virus  se  heurte  encore  à 
beaucoup  d’objections.  Il  est  fort  possible 
que  le  facteur  extra-chromosomal  soit  d’une 
autre  nature,  dont  nous  ne  connaissons  pas 
encore  d’autre  exemple  ;  et  Dittle  et  Bittner 
ont  fait  preuve  d’une  louable  prudence  en 
n’émployant  jamais  d’autres  termes  que  ceux, 
volontairement  vagues,  de  facteur  ou  d’in¬ 
fluence. 


Un  derniér  point  à  discuter  est  la  portée, 
qu’il  convient  d’attribuer  aux  faits  établis 
pour  l’adénocarcinome  mammaire  de  la  souris 
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dans  le  cadre  général  de  la  pathologie  comparée 
du  cancer. 

En  ce  qui  concerne  la  même  espèce  animale, 
l’apparition  des  autres  cancers  étudiés  chez 
la  souris,  le  cancer  du  poumon  en  particuher, 
est  tout  à  fait  conforme  aux  lois  de  Mendel  ; 
il  n’y  a  aucune  raison  de  faire  intervenir  à  leur 
propos  une  influence  extra-chromosomale. 

En  ce  qui  concerne  le  même  type  de  tumeur 
dans  les  diverses  espèces  animales,  nos  con¬ 
naissances  sont  encore  beaucoup  trop  frag¬ 
mentaires  pour  justifier  une  généralisation. 
Geschickter,  cependant,  a  entrepris  l’étude 
des  cancers  de  la  mamelle  provoqués  par  de 
hautes  doses  de  substances  œstrogènes  chez  le 
rat,  espèce  spontanément  exempte  de  ce  type 
de  tumeurs.  Tout  récemment,  Greene  a  rap¬ 
porté  l’observation  de  plusieurs  cancers  spon¬ 
tanés  de  la  mamelle  chez  le  lapin,  éventualité 
très  rare  ;  un  facteur  héréditaire  semble  inter¬ 
venir,  mais  ranal3'se  génétique  précise  n’a  pu 
encore  être  fgite.  Pour  ce  qui  est  du  cancer  du 
sein  de  la  femme,  même  si  l’attention  se  trouve 
attirée  sur  le  rôle  possible  d’ime  influence  reçue 
de  la  mère  pendant  la  première  enfance,  on 
ne  voit  guère  comment  on  pourrait  en  faire 
la  preuve  avec  les  moyens  d’investigation 
dont  nous  disposons  actuellerhent.  Si  cepen¬ 
dant  cette  idée  prenait  corps,  les  faits  décou¬ 
verts  à  propos  de  l’adénocarcinome  mammaire 
de  la  souris  auraient  une  très  grande  portée 
pratique,  lîlais  il  paraît  sage  de  s’en  tenir,  pour 
le  moment,  à  souligner  l’intérêt  théorique  de 
ce  problème  de  pathologie  expérimentale,  qui 
touche  à  toutes  les  grandes  disciplines  de  la 
biologie  moderne. 
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DU  PHARYNX 


P.  TRUFFERT 

Les  cancers  du  pharynx  ont  mauvais  renom. 
En  effet,  parmi  toutes  les  lésions  néoplasiques, 
ils  représentent  une  de  celles  qui  totalisent  le 
plus  fort  pourcentage  d’échecs,  et  cela,  quelle 
que  soit  la  thérapeutique  employée,  chirurgie 
ou  radiations,  seules  ou  associées. 

Tous  les  cancers  du  pharynx  ne  sont  d’ail¬ 
leurs  pas  également  graves  ;  les  formes  locali¬ 
sées  au  niveau  du  cavum  ou  de  l’oro-pharynx 
comptent  quelques  succès,  voire  des  survies 
assez  longues  (dix-quinze  ans)  pour  que  l’on 
puisse  presque  parler  de  guérisons  ;  par  contre, 
le  traitement  des  néoplasmes  développés  au 
niveau  du  bas  pharynx  et  du  laryngo-pharynx 
comporte  un  pourcentage  d’échecs  extrême¬ 
ment  élevé,  puisque,  pour  les  auteurs  améri¬ 
cains,  il  avoisine  loo  p.  loo. 

Les  déceptions  thérapeutiques  que  nous 
réservent  les  cancers  de  l’hypo-pharynx 
tiennent  à  plusieurs  causes.  D’abord  à  ce  que, 
malgré  l’éducation  toujours  plus  poussée  du 
public,  l’indolence  et  l’absence  prolongée  de 
signes  fonctionnels  sont  si  marquées  dans  le 
cancer  pharyngien  que,  lorsque  celui-ci  attire 
l’attention  du  malade,  son  degré  d’évolution 
est  tel  que,  presque  toujours,  il  est  déjà  au- 
dessus  des  ressources  de  la  thérapeutique.  On 
sait,  de  ce  point  de  vue,  que  c’est  bien  souvent 
la  présence  d’tme  adénopathie  cervicale  plus 
ou  moins  volmuineuse  qui  pousse  le  patient  à 
demander  un  avis,  alors  que  la  lésion  pharyn¬ 
gée  avait  jusqu’alors  échappé  complètement 
à  son  observation  pourtant  en  éveil. 

Un  autre  facteur  de  gravité  réside  dans  les 
difficultés  thérapeutiques.  En  ce  qui  concerne 
les  cancers  développés  au  niveau  du  laryngo- 
pharynx,  la  chirurgie  s’est  avérée  jusqu’à 
présent  extrêmement  mutilante,  grave  et  in¬ 
certaine.  Extrêmement  mutilante,  puisque, 
souvent,  elle  peut  exiger,  si  elle  veut  être  com¬ 


plète  et  suffisante,  la  suppression  d’un  larynx 
par  ailleiirs  normal.  Grave,  car  toute  pharyn¬ 
gectomie  pour  cancer  ouvre  les  espaces  cellu¬ 
laires  cervicaux,  et  surtout  péri-viscéraux,  à 
la  septicité  toujours  marquée  des  lésions  r 
plasiques,  et  crée  ainsi  une  cause  fréquente 
d’échec.  Incertaine,  car  une  exérèse  même/ 
très  étendue,  débordant  largement  les  envalris-/ 
sements  macroscopiques,  peut  être  suivie  d’un^h 
récidive  in  situ,  dans  les  quelques  mois  quiV 
suivent  l’intervention.  ' 

Les  traitements  par  les  agents  physiques, 
qu’üs  utüisent  la  voie  cavitaire  ou  la  voie  péri¬ 
phérique,  ont  certainement  à  leur  passif  moins 
d’insuccès  immédiats,  d’autant  que,  à  l’heure 
actuelle,  grâce  à  l’amélioratioii  des  techniques, 
les  accidents  de  nécrose  cartilagineuse 
sont  certainement  moins  fréquents.  Depuis 
l’époque  —  1932  —  où  Ducuing  accusait 
100  p.  100  d’échecs,  les  résultats  se  sont  quelque 
peu  améliorés.  La  statistique  récente  pubUée 
par  E.  Baclesse,  concernant  les  malades  traités 
à  la  Fondation  Curie  de  1921  à  1935,  pour  can¬ 
cer  de  l’hypophar5mx,  marque  bien  les  progrès 
réalisés.  Il  en  ressort  que,  sur  258  patients  sou¬ 
mis  à  la  rœntgenthérapie,  27,  soit  10  p.  100, 
sont  guéris  localement  depuis  trois  ans  au 
moins.  De  ces  27  malades  —  tous  porteurs 
d’une  tumeur  localisée  à  la  paidie  haute  de 
l’hypopharynx  —  5  sont  morts  de  métastases 
tardives  ;  2  d’une  nouvelle  localisation  cancé¬ 
reuse  à  la  limite  de  la  zone  où  siégeait  le  néo¬ 
plasme  irradié  ;  7  sont  décédés  d’une  maladie 
intercurrente,  de  quatre  à  neuf  ans  et  demi 
après  leur  traitement  ;  i  patient  est  mort 
d’accidents  post-rœntgenthéràpiques  tardifs. 
Ainsi,  seules,  certaines  localisations  de  can¬ 
cers  bourgeonnants  peuvent  être  traitées  avec 
quelque  chance  de  guérison,  mais,  même  dans 
ces  conditions,  des  succès  sont  rares,  puisqu’ils 
ne  dépassent  pas  10  p.  100,  compte  non  tenu 
des  métastases  ou  des  récidives  tardives. 

De  tels  résultats  —  déplorables  pour  la 
chirurgie,  très  médiocres  pour  la  radiothérapie, 
—  m’ont  incité  à  rechercher  la  mise  au  point 
d’im  procédé  sanglant,  moins  brillant  que  l’exé¬ 
rèse  chirurgicale  immédiate,  mais  ne  compor¬ 
tant  aucune  gravité  opératoire  et  permettant 
d’agir  avec  précision  par  agents  physiques  sur 
une  lésion  nettement  localisée.  Ce  but  se  trouve 
atteint  par  ce  que  l’on  pourrait  appeler  V exté¬ 
riorisation  du  pharynx. 
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Avant  d’en  exposer  la  technique,  nous  envi¬ 
sagerons  .  les  différentes  localisations  que 
peuvent  présenter,  au  niveau  du  lar^-ngo- 
pharjTix,  les  ulcérations  néoplasiques. 

Le  lar3Tigo-pharynx,  envisagé  du  point  de 
vue  topographique,  s’étend  de  l’os  hyoïde 
au  bord  inférieur  du  cricoïde  ;  sa  paroi  anté¬ 
rieure  présente,  sur  la  ligne  médiane,  la  saiUie 
laryngée  et,  de  chaque  côté,  les  gouttières 
pharyngo-laryngées,  le  sinus  piriforme  com¬ 
pris  entre  le  repli  pharyngo-épiglottique  en 
haut  et  le  repli  pharyngo-cricoïdien  de  Du- 
cuing  en  bas.  La  paroi  postérieure  est  formée 
par  les  muscles  constricteurs  du  pharjmx.  A 
la  partie  inférieure,  cette  paroi  est  épaissie 
par  des  faisceaux  gagnant  l’orifice  œsophagien 
■et  qui  délimitent  ce  que  classiquement  on 
appelle  la  bouche  œsophagienne. 

Du  point  de  vue  thérapeutique,  nous  aurons 
à  envisager  : 

1°  Les  cancers  développés  au  niveau  de  la 
périphérie  laryngée,  c’est-à-dire  cancer  de 
l’épiglotte  et  cancer  développé  dans  les  régions 
arythénoïdiennes  et  cricoïdiennes  ; 

2°  Les  cancers  développés  dans  le  sinus  piri¬ 
forme  ; 

3°  Les  cancers  développés  au  niveau  de  la 
bouche  œsophagienne. 

Tous  ces  cancers  ont  une  période  de  latence 
assez  longue,  qui  ne  se  manifeste  qüe  par  des 
troubles  atténués  de  picotement  laryngé,  de 
hemmages,  d’h5q)ersalivation  réflexe,  de  boite¬ 
rie  dans  la  déglutition,  sans  que  l'examen  cli¬ 
nique  même  attentif  dévoile  autre  chose  qu'une 
légère  infiltration  très  localisée  ou  la  stagna¬ 
tion  anormale  de  salive  au  niveau  d’im  des 
replis  ;  c’est  dire  qu’à  ce  stade,  qui  serait  ce¬ 
pendant  celui  de  faction  thérapeul 'que  idéale, 
la  lésion  n’est  souvent  pas  vue,  car  le  malade 
néglige  des  symptômes  discrets,  et  très  fré¬ 
quemment  aussi  méconnue,  car  le  praticien 
le  plus  éclairé  hésite  souvent  à  provoquer  une 
alarme  que  l’avenir  pourrait  ne  pas  justifier. 

Par  contre,  dès  que  le  cancer  est  aflSrmé, 
les  signes  fonctionnels  physiques  et  généraux 
permettent  de  poser  un  diagnostic  que  l’ex¬ 
ploration  radiologique  viendra  confirmer  en 
même  temps  qu’il  délimitera  l’étendue  de  la 
lésion." 

Envisageant  le  problème  thérapeutique  des 
voies  d’abord,  selon  la  localisation  même  de 
la  lésion  néoplasique,  nous  étudierons  tour  à 
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tour  les  trois  types  de  locahsations  suivants  - 

I.  Cancer  de  la  margelle  du  lar^mx  (Izard)  ; 

II.  Cancer  du  sinus  piriforme  ; 

III.  Cancer  de  la  bouche  œsophagienne. 

I.  —  CANCER  DE  LA  MARGELLE 
DU  LARYNX 

A.  Cancer  de  l’épiglotte.  —  Le  cancer 
de  l’épiglotte  constitue,  en  apparence,  le  t5q)e 
essentiellement  chirurgical  du  cancer  du 
laryngo-pharynx.  La  lésion  s’offre,  en  effet, 
d’eUe-même,  à  une  exérèse  facile  ;  du  point 
de  vue  histologique,  elle  représente  souvent 
ce  type  d’épithélioma  développé  sur  des  mu¬ 
queuses  leucoplasiques  (type  décrit  par  Reclus 
à  la  langue)  et  qui,  s’il  ne  semblait  paradoxal 
d’employer  une  pareille  terminologie,  pourrait 
être  dénommé  un  «  bon  cancer  »  en  raison  du 
peu  de  tendance  qu’il  présente  à  l’extension  et 
à  la  métastase:  par  contre,  ses  récidives  locales 
sont  fréquentes,  en  particulier  au  niveau  de 
la  cicatrice  opératoire.  C’est  cette  variété  qui 
-réunit,  à  elle  seule,  tous  nos  succès  chirurgicaux 
d’exérèse  d’épithéliomas  marginaux  avec  un 
minimum  de  mutilation;  Mais,  à  côté  de  cette 
forme,  qui  n’est  malheureusement  pas  la  plus 
fréquente,  existe  le  vrai  cancer  de  l’épiglotte 
qui  infiltre  et  efface  le  sülon  glosso-épiglottique, 
qui  atteint  rapidement  la  base'  de  la  langue 
.et  qui  s’accompagne  presque  toujours  d’une 
adénopathie  carotidienne.  C’est  à  ce  type  de 
lésion  qu’incombent  tous  nos  échecs  d’exérèse 
chirurgicale,  même  large  et  mutilante. 

Par  contre,  les  irradiations  périphériques 
avec  des  feux  croisés  donnent  des  résultats 
satisfaisants,  mais  la  largeur  du  champ  irra¬ 
dié,  le  voisinage  du  cartilage  thruoide  et  de 
l’os  hyoïde,  souvent  frappés  par  l’infection, 
sont  la  cause  de  nécroses  cartilagineuses. 

La  voie  d’abord  de  ce  cancer  est,  sans  con¬ 
tredit,  la  pharyngotomie  sous-hyoïdienne  trans¬ 
versale.  C’est .  la  voie  classique  d’exérèse, 
quand  ceUe-ci  peut  être  envisagée.  Par  contre, 
lorsque  la  lésion  dépasse  les  possibilités  chirur- 
gicales,  on  peut  agir,  in  situ,  par  radiumpunc- 
ture,  avec  précision. 

Tachnique  —  Anesthésie  locale.  On  infiltre 
avec  de  la  novocaïne  à  0,05  p.  100  toute  la 
région  thyroïdienne  en  débordant  largement 
en  haut  et  en  baë.  La  peau  est  incisée  transver¬ 
salement  au  niveau  du  tiers  supérieur  de  l’es- 
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])uce  tlu'ioïdieu,  du  bord  antérieur  d’un  musole 
sterno-inastoïdien.  à  l’autre.  On  inci.se  de  même, 
assez  près  de  l’o.s  hyoïde,  le  muscle  thÿro- 
hyoïdien.  I^a  membrane  thyro-hyoïdienne  se 
trouve  largement  découverte.  C’est  au  niveau 
de  la  partie .  moyenne,  et  près  de  l’os  hyoïde . 
qu’il  faut  faire  la  puncture  si  l’on  veut  at¬ 
teindre  l’épiglotte.  Des  aiguilles  de  radium 
ou  de  radon  sont  placées  latéralement  suivant 
le  développernent  de  la  tumeur  et  laissées  en 
place  le  temps  néce.ssaire  à  la  destruction  de 
la  quantité  de  millicuries  désirables.  Lorsque 
ce  résultat  est  obtenu,  les  aiguilles  sont  enle- 
%'ées  et  on  fait  une  suture  secondaire. 

B.  Cancer  phaiyngo-laryngé.  ^  Je 
désigne  sous  ce  nom  le  néoplasme  développé 
à  la  périphérie  du  tomieau  laryngien.  Il  s’agit 
d’une  localisation  rare,  d’aiUeurs  tardivement 
.  reconnue,  et  dans  laquelle,  presque  toujours, 
une  infiltration  de  voisinage  a  envahi  les 
bandes  ventriculaires  et  le  vestibule  laryngien, 
de  telle  sorte  qu’il  est  souvent  difificile  dé  dire 
si  le  cancer  est  pharyngo-laryngé  où  laryngo- 
pharyngé.  Quoi  qu’il  en  soit  de  l’apparence 
souvent  limitée  de  la  lésion,  im  tel  cancer 
réclame  un  traitement  cliirurgical  large. 

Celui-ci,  étant  donnée  la  mutilation  qu’il 
nécessite,  devra  toujours  être  précédé  d’un 
traitement  radiothérapique  d’épreuve.  Son 
intérêt  est  double  :  tout  d’abord,  il  fait  quel¬ 
quefois  régresser,  dans  une  proportion  inespé¬ 
rée  et  pour  tme  durée  suffisamment  longue, 
la  lésion  quand  celle-ci  est  radiosensible,  il 
assure  une  certaine  stérilisation  du  champ  opé¬ 
ratoire.  En  tout  cas,  bien  conduit,  il  n’entraîne 
aucune  perte  appréciable  de  temps.  Si,  après 
cette  radiothérapie  préalable,  la  chirurgie  se 
révèle  indispensable,  elle  ne  doit  plus  viser  à 
l’économie,  mais  être  aussi  large  que  possible. 
On  fera  donc -une  laryngo-pharyngectomie, 
c’est-à-dire  qu’on  enlèvera  non  seulement  la 
totalité  du  larynx,  mais  encore  toute  la  paroi 
antérieure  du  phar5mx  et  son  confluent  mus¬ 
culaire  rétro-cricoïdien,  région  que  j’ai  dénom¬ 
mée  «  centre  statique  cervical  ».  Par  la  suite, 
vouloir  fermer  d’autorité  .la  brèche  pharyngée 
est  s’exposer  à  un  échec  certain  de  la  sutmre 
primitive  et  faire  courir  au  malade  les  risques 
d’une  cellulite  cervico-médiastinale  à  évolution 
fatale.  Il  faut  aboucher  le  pharynx  à  la  peau 
et  faire,  comme  l’avait  conseillé  de  Saint- 
Germain,  une  pharATigostomie  que  l’on  sépa¬ 


rera  le  plus  po.ssible  de  la  trachéo.stomio,  ainsi 
que  l'a  récemment  préconisé  Portmàuii. 

Cette  teelmique,  pour  moins  brillante  qu’elle 
soit,  a  complètement  modifié  le  pronostic  des 
pharyngectomies  antérieures  ;  sa  bénignité 
tranche  avec  la  gravité  de  la  technique  appa¬ 
remment  plus  séduisante  de  la  fermeture  pri¬ 
mitive.  Le  pharjngotosme  qui  en  résulte 
sera  fermé  secondairement,  trois  ou  quatre 
semaines  plus  tard,  par  une  plastie  à  double 
lambeau  à  la  Guyon. 

/I.  —  CANCER  DU  SINUS  PIRIFORME 

Cette  localisation  est,  sans  contredit,  la 
plus  grave,  surtout  parce  qu’elle  évolue  pen¬ 
dant  longtemps,  de  façon  silencieuse,'  et  très 
souvent  ne  se  révèle  que  par  une  adénopathie 
jugulo-carotidierme.  La  tumeur  reconnue  est 
délimitée  par  radiographie  et  tomographie. 
Il  est  quelquefois  tentant  d’en  essayer  l’exé¬ 
rèse.  CeUe-ci  est  une  opération  grave,  surtout 
en  cas  de  lésion  limitée  qui  semble  favoriser 
une  fermeture  primitive  de  la  brèche  pharyn¬ 
gée  et,  là  encore,  la  pharyngostomie,  rend  un 
service  inappréciable.  Mais,  le  plus  souvent, 
la  lésion  apparaît,  à  l’ouverture  du  pharynx, 
beaucoup  plus  évoluée  que  ne  le  laissaient 
espérer  la  clinique  et  la  radiologie. 

L’action  du  radium  au  moyen  de  tubes  intro¬ 
duits  par  les  voies  naturelles  se  révèle  incer¬ 
taine  ;  les  tubes  doivent  être  disposés  tout  au 
pourtour  du  néoplasme  ;  la  surface  à  irradier 
est  importante,  les  doses  nécessaires  pour  obte¬ 
nir  une  stérilisation  sont  élevées  ;  dans  ces 
conditions,  la  nécrose  du  cartilage  thyroïde 
est  un  accident  fréquent  et  redoutable. 

En  cette  occurrence,  voici  la  technique  que 
j’ai  utilisée  à  deux  reprises  avec  uue  certaine 
satisfaction  :  à  l’aide  d’tme  longue  incision,  tra¬ 
cée  en  avant  du  muscle  stemo-mastoïdien  de¬ 
puis  la  corne  de  l’os  hyoïde  jusqu’au  voisinage 
de  l’articulation  stemo-claviculaire,  j’ai  large¬ 
ment  découvert  la  paroi  pharyngée  dans  toute 
l’étendue  du  larynx  ;  puis,  à  l’aide  de  fil  de 
lin  00,  j’ai  fixé  la  lèvre  postérieure  de  l’inci¬ 
sion  cutanée  en  pleine  paroi  postérieure  du 
pharynx,  la  lèvre  antérieure  étant  suturée  à 
l’insertion  antérieure  du  muscle  constricteur 
inférieur.  Ainsi  a  été  obtenu,  au  moindre  prix 
et  sans  risque  appréciable  pour  le  malade,  l’ex¬ 
tériorisation  de  la  paroi  pharyngée  dans  toute 
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l’étendue  du  néoplasme.  Vers  le  quatrième 
jour,  alors  que  la  cicatrisation  cutanée  était 
sensiblement  complète,  des  aiguilles  de  radium 
furent  implantées  dans  toute  l’étendue  de. la 
zone  indurée  et  laissées  en  place  jusque  vers 
la  quatrième  ou  cinquième  semaine.  Une  large 
résection  de  la  paroi  pharyngée  fut,  à  ce  mo¬ 
ment,  pratiquée  dans  toute  la  région  extério¬ 
risée,  à  l’aide  du  bi.stouri  diathermique,  et  on 
en  profita  pour  coaguler  quelques  points  dou¬ 
teux  de  ladite  paroi.  Puis,  lorsque  la  cicatri¬ 
sation  de  cette  brèche  eut  été  obtenue,  la 
pharyngostomie  fut  refermée  par  une  plastie 
à  double  lambeau. 

A  aucun  moment,  les  deux  malades  ainsi 
traités  ne  présentèrent  de  réaction  inquié¬ 
tante  quelconque,  chacim  des  gestes  successifs 
s’étant  révélé  d’une  bénignité  absolue.  U’un 
d’eux  a  survécu  douze  mois,  dont  huit  avec  une 
guérison  apparente  absolue  ;  l’autre  a  sur¬ 
vécu  huit  mois.  Ils  ont  succombé  l’un  et  l’autre 
à  une  récidive  du  néoplasme  au  niveau  de  la 
base  de  la  langue.  Sans  doute  ce  résultat  est 
modeste,  mais  il  s’agissait,  dans  les  deux  cas, 
de  lésions  dont  le  degré  d’évolution  était  tel 
qu’on  les  considérait  comme  au-dessus  de  toute 
thérapeutique.  Il  est  cependant  suffisant  pour 
nous  inciter  à  persévérer  dans  cette  voie  et  à 
établir  la  formule  du  traitement  des  cancers 
du  sinus  piriforme  de  la  façon  suivante  : 

Lorsqrf un  traitement  radiothérapique  ne 
détermine  pas  une  régression  très  rapide  de  la 
ésion,  il  faut,  après  un  évidement  ganglion¬ 
naire  carotidien  du  côté  de  la  lésion  et,  à  l’oc¬ 
casion  mêmé  de  cet  évidement,  pratiquer 
l’extériorisation  de  la  paroi  pharyngée  dans 
toute  l’étendue  du  sinus-  atteint,  puis  attaquer 
la  lésion,  soit  à  l’aide  du  radium,  soit  par  des¬ 
truction  au  bistouri  diathermique  suivant  les 
cas.  Lorsque  la  guérison  est  obtenue,  la  pha¬ 
ryngostomie,  si  elle  a  été  nécessaire,  sera  refer¬ 
mée  très  facilement. 

IIL  —  CANCER  DE  LA  BOUCHE 
ŒSOPHAGIENNE 

Le  cancer  de  la  bouche  œsophagienne  est 
extrêmement  rare  et  le  délabrement  qu’en- 
traîiierait  une  laryngo-pharyngectomie  totale, 
nécessitée  par  la  lésion,  semble  réserver  ce 
néoplasme  au  seul  traitement  par  les  agents 
physiques.  Cependant,  si  la  lésion  est  particq- 
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fièrement  basse,  très  nettement  localisée  à 
l’œsophage  cervical,  elle  peut  être  extério¬ 
risée  par  séparation  œso-trachéale  et  mise  de 
l’œsophage  à  nu  au-dessus  d’un  pont  cutané  ; 
on  pourra  alors  la  traiter,  soit  par  agents  phy¬ 
siques,  soit  par  résection  chirurgicale  .suivie 
d’une  œsophagoplastie  suivant  les  cas. 

En  résumé,  le  cancer  de  l’hypopharynx, 
dont  le  caractère  d’extrême  gravité  semble 
vouer  ceux  qui  en  sont  atteints  à  une  mort 
fatale  et  rapide,  verra  peut-être  sou  pronostic 
amélioré,  à  la  condition  d’utiliser  plus  souvent 
les  différentes  voies  d’abord  qui  permettront 
l’extériorisation  de  la  lésion  et  une  curiethé¬ 
rapie  directe,  donc  faite  dans  les  meilleures 
conditions  techniques. 
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INTRODUCTION 

En  1832,  dans  un  mémoire  intitulé  «  On  sonie 
morbid  appearances  of  the  absorbent  glands  and 
spleen  »,  Hodgkin  attirait  l’attention  sur  un 
état  pathologique  ayant  pour  caractères  l’hy¬ 
pertrophie  ganglionnaire,  la  splénomégalie, 
l’ascite  et  une  cachexie  progressive.  A  la 
vérité,  il  s’agissait  d'un  syndrome  auquel  res- 
sortissaient  aussi  bien  les  états  leucémiques 
ou  leucémoïdes  que  les  adénopathies  cancé¬ 
reuses  ou  tuberculeuses  et,  en  ce  qui  concerne 
le  travail  de  Hodgkin,  deux  au  moins  des  sept 
observations  rapportées  avaient  certainement 
trait  à  des  manifestations  du.es  au  baçüle  de 
Koch.  Depuis,  dans  le  vaste  cadre  nosolo¬ 
gique  créé  par  l’auteur  anglais,  im  démembre¬ 
ment  a  été  opéré.  Débutant  avec  Virchow,  qui 
identifia  la  leucémie,  puis  le  lymphosarcome, 
il  a  abouti,  en  1897-1898,  à  l’isolement  d’une 
affection  histologiquement  caractérisée  par 
la  présence  de  grosses  cellulès  à  noyau  boür- 
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geonnant  (cellules  géantes  de  Sternberg)  et 
par  des  réactions  inflammatoires  rappelant 
le  tissu  de  granulation  des  bourgeons  cliamus  ; 
ce  pourquoi  Paltauf  et  Sternberg  proposèrent 
de  la  dénommer  granulomatose  ou  lymphogra¬ 
nulomatose  maligne.  I^e  terme  n’a  pas  encore 
complètement  supplanté  celui  de  «  maladie  de 
Hodgkin  »  proposé  par  Wilks  en  1856.  Pour¬ 
tant,  on  ne  saurait  mettre  sur  le  même  plan 
l’entité  à  nette  spécificité  histologique  décrite 
par  Paltauf-Stemberg  et  le  vague  tableau  cli¬ 
nique  ébairché  par  Hodgkiii.  Et,  comme  l’a 
fortement  noté  Menetrier,  «  il  n’y  a  pas  plus 
de  raison  pour  voir  en  cet  auteur  l’ancêtre  de 
la  granulomatose  maligne  que  pour  lui  attri¬ 
buer  la  découverte  des  leucémies  ». 


Dans  le  présent  travail,  portant  sur  22  cas 
de  lymphogranulomatose  maligne  (dont  17 
histologiquement  vérifiés)  observés  à  la  Fon¬ 
dation  et  à  l’hôpital  Curie  au  cours  des  treize 
dernières  années  (i),  nous  nous  sommes  pro¬ 
posé,  d’une  part  de  fournir  quelques  préci¬ 
sions  sur  certains  des  caractères  symptoma¬ 
tologiques  qui  marquent  l’afîection,  d’autre 
part  d’exposer  les  résultats  thérapeutiques 
obtenus  par  la  curiethérapie  exclusive  chez  ■ 
des  malades  qui,  tous  ou  presque  tous,  ont 
été  régulièrement  et  minutieusement  suivis. 

ÉTUDE  CLINIQUE 

On  admet,  classiquement,  que  la  lympho¬ 
granulomatose  maligne  se  traduit,  à  la  période 
d’état,  par  quatre  signes  principaux  ;  adéno-. 
pathies,  manifestations  cutanées,  modifications 
sanguines,  fièvre. 

A.  Adénopathies.  —  EUes  constituent, 
le  plus  souvent,  le  symptôme  initial  et,  dans 
la  majorité  des  cas,  ce  sont  les  ganglions  super¬ 
ficiels  qui  sont  d’abord  atteints.  Il  en  était 
ainsi  pour  nombre  de  nos  malades  puisque 
le,  diagnostic  fut  orienté  par  la  constatation, 
chez  sept  d’entre  eux,  d’tme  adénopathie  sus- 
claviculaire,  chez  six,  d’une  adénopathie  cer¬ 
vicale,  chez  un,  d’une  adénopathie  axiUaire. 

(i)  Les  observations  de  ces  malades  ont  été  données 
par  DESMERGERS,  dans  sa  thèse  :  Contribution  à  l’étude  du 
traitement  de  la  lymphogranulomatose  par  le  radium  (Ar- 
nette,  édit.,.  Paris,  1939). 


Bien  entendu;  si,  parnii  les  ganglions  périphé¬ 
riques,  ceux  que  nous  venons  de  citer  sont  le 
plus  souvent  atteints,  üs  ne  sont  pas  les  seuls  ; 
tous  les  autres  peuvent  être  envahis  soit  ini¬ 
tialement,  soit  à  mesure  que  la  maladie  évolue. 
C’est  ainsi  que,  dans  une  de  nos  observations, 
furent  successivement  touchés  les  ganglions 
sus-claviculaire  gauche,  pectoro-axillaire 
gauche,  sus-claviculaire  droit,  dorsal  gauche, 
cervical  et  axülaire  gauche,  pré-costaux 
gauches,  pectoral  gauche,  rétro-thoracique 
gauche.  En  général,  ces  adénopathies  superfi¬ 
cielles  se  présentent  comme  des  tuméfactions 
de  volume  variable,  de  consistance  ferme,  par¬ 
fois  même  d’rmè  dureté  ligneuse,  n’ayant  ten¬ 
dance,  pendant  longtemps,  ni  à  se  ramollir  ou 
à  suppurer,  ni  à  adhérer  aux  plans  .profonds 
ou  à  la  peau.  Mobiles,  roulant  sous  le  doigt, 
ils  constituent  tantôt  une  tumeur  unique  homo¬ 
gène,  tantôt  une  masse  polylobée  résultant 
de  l’agglomération  de  plusieurs  «  adénies  ». 
D’autres  fois,  ce  sont  des  adénopathies  pro¬ 
fondes  qui  marquent  le  début  de  l’affection. 
Parmi  celles-ci,  les  ,  adénopathies  médiasti¬ 
nales  sont  à  mettre  au  premier  plan  ;  en  effet,  ■ 
dans  six  de  nos  cas,  elles  ont  véritablement  été 
le  symptôme  initial.  Tantôt  elles  ont  été  dé¬ 
couvertes  fortuitement  à  l’occasion  d’rm  exa¬ 
men  radiologicjue,  tantôt  elles  sont  restées  plus 
ou  moins  lon^emps  ignorées,  se  manifestant 
par  des  phénomènes  liés  à  la  compression  — 
toux,  gêne  respiratoire,  —  ou  affectant  le 
masque  d’une  affection  pulmonaire  soit  spéci¬ 
fique,  soit  banale,  avec  dyspnée,  expectora¬ 
tion  hémoptoïque,  épanchement  pleural,  etc., 
cette  symptomatologie  d’emprunt  égarant 
et  retardant  le  diagnostic. 

Superficielles  ou  profondes,  toutes  ces  adé¬ 
nopathies  évoluent  par  poussées  que  séparent 
des  arrêts,  voire  des  régressions  spontanées 
incomplètes.  Mais,  tôt  ou  ta.rd,  elles  se  mettent 
,  à  progresser,  à  la  manière  des  cancers  et,  au 
cours  de  leur  développement,  s’insinuent  entre 
les  organes  voisins,  qu’elles  compriment  et 
envahissent,  d’où  un  tableau  cHnique  infini¬ 
ment' complexe  et  trompeur,  surtout  quand  les 
tumeurs  ne  sont  pas  nettement  apparentes.  En 
même  temps,  de  nouveaux  groupes  ganglion¬ 
naires  sont  atteints  à  leur  tour.;  et  chacun 
d’eux,  évoluant  pour  son  propre  compte,  dorme 
lieu,  suivant  sa  localisation,  au  développement 
de.S5unptômes  particuliers  dont  on  ne  pourra 
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fixer  la  valeur  propre  et  l'importance  qu’en 
mettant  en  œuvre  toutes  les  méthodes  pos¬ 
sibles  d’exploration. 

B.  Manifestations  cutanées.  —  La  plus 
fréquente  est  le  pmrit,  signalé  dès  1905  par 
DubreuiLh  sous  le  nom  de  «  prurigo  lymphadé- 
nique  ».  Pour  Favre,  c’est  un  symptôme  cons¬ 
tant  et  Colrat  l’a  trouvé  onze'fois  sur  quatorze. 
Par  contre,  Ziegler  ne  l’a  rencontré  que  dans 
un  quart  des  cas  et  Babaïantz  chez  5  lym- 
pho-granulomateux  sur  21.  Pour  nous,  c’est 
un  symptôme  que  nous  avons  constaté  chez 
7  seulement  de  nos  malades,  tantôt  léger  et 
fugace,  tantôt  remarquable  par  une  ténacité 
et  une  acuité  sur  lesquelles  Louste  et  Lévy- 
Frankel  avaient,  il  y  a  déjà  longtemps,  attiré 
l’attention.  Dans  2  cas,  ce  prurit  s’est  manifesté 
précocement  ;  dans  un  autre,  il  a  été,  vérita¬ 
blement,  le  symptôme  initial  de  l’affection, 
ayant  précédé,  de  plusietus  mois,  le  dévelop¬ 
pement  de  la  fièvre  et  des  adénopathies.  Il  faut 
enfin  noter  qu’à  plusieurs  reprises  la  réappa¬ 
rition  d’nn  prurit,  qu’avait  fait  disparaître  un 
traitement  radiothérapique,  a  paru  l’annonce 
d’tme  récidive  ganglionnaire  prochaine. 

D’autres  altérations  tégumentaires  ont  été 
décrites  et  considérées  par  certains  comme  spé¬ 
cifiques  ;  érythrodermies  sèches,  exanthèmes 
vésiculeux,  papuleux,  bulleux,  infiltrations 
diffuses  ou  nodulaires,  parfois  ulcérées,  méla¬ 
nodermie  et  dyschromies.  En  dehors  de  celles 
qui  relevaient  du  grattage,  nous  n’avons  cons¬ 
taté  de  lésions  cutanées  que  chez  un  seul  ma¬ 
lade  :  il  s’agissait  de  vé.sicules  douloureuses 
situées  dans  la  région  inguino-crurale  gauche  — 
région  irradiée  en  même  temps  que  plusieurs 
autres  qui  restèrent  parfaitement  indemnes. 
Remplies  d’un  liquide  d’abord  translucide,  puis 
puriforme,  un  certain  nombre  de  ces  véisicules 
se  rompirent,  laissant  après  elles  une  rücéra- 
tion  rouge  vif  ;  d’autres  persistèrent  sans  qu’il 
fût  possible  de  les  vider,  par  pression,  d’un 
contenu  gélatineux,  cloisonné,  verdâtre.  Cette 
éruption  s’étendit  progressivement  au  pli  de 
l’aine,  à  la  région  du  triangle  de  Scarpa,  au  ph 
génito-crural,  à  la  moitié  droite  du  scrotum, 
et  ne  disparut  pas,  alors  même  que  les  irra¬ 
diations  avaient  été  suspendues. 

C.  Modifications  sanguines.  —  Elles  ont 
spécialement  retenu  l’attention  des  auteurs  et 
leur  importance  est  incontestablement  grande. 
Pourtant,  ceux  même  qui,  comme  Colrat,  en 
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ont  fait  un  des  S3miptômes  principaux  de  la 
lymphogranulomatose,-  ont  noté  qu’elles  ne 
sont  pas  telles  que  leur  constatation  permette 
«  de  porter  immédiatement  et  à  distance  le  dia¬ 
gnostic  comme  pour  la  leucémie  et  l'anémie 
pernicieuse...  Ainsi  la  lymphogranulomatose 
affirme  son  indépendance  vis-à-vis  des  maladies 
dites  du  sang  ». 

a.  Modifications  portant  sur  les  glo 
bules  rouges.  —  Elles  sont,  en  g^éral,  assez 
peu  marquées,  du  moins  aux  premiers  stades 
de  la  maladie.  Ziegler  a  trouvé,  sur  57  cas, 
vingt-huit  fois  un  chiffre  au-dessus  de  4  millions, 
vingt  fois  une  hypoglobulie  de  3  à  4  millions 
et  neuf  fois  des  chiffres  au  dessous  de  3  mil¬ 
lions.  Les  numérations  faites  par  Colrat 
variaient  entre  4  ou  5  millions.  Babaïantz  a 
constaté  sur  mi  groupe  de  10  malades  :  une 
fois  im  chiffre  au-dessous  de  2  millions,  deux 
fois  au-dessous  de  3  millions,  quatre  fois 
au-dessous  de  4  nfilhons  et  trois  fois  au- 
dessus  de  4  millions.  Des  22  sujets  que  nous 
avons  examinés  :  6  avaient  de  4,5  à  5  millions  ; 
5  de  4  à  4,5  ;  5  de  3,5  à  4  ;  i  de  3  à  3,5  ;  i  de 
2,5  à  3.  Par  contre,  chez  4  on  notait  une  hyper- 
globuhe  incontestable  (5  180  000,  5  350  000, 
5  420  000  et  6  520  000).  Ces  chiffres,  bien 
entendu,  sont  ceux  d’analyses  hématologiques 
faites  avant  ou  à  distance  du  traitement  par¬ 
les  radiations  et  chez  des  malades  dont  l'affec¬ 
tion  était  débutante  ou  encore  peu  évoluée. 
Certes,  la  période  de  cachexie  ne  s’accompagne 
pas  nécessairement  d’rme  déglobvdisation , 
puisque,  dans  rm  cas,  Ziegler  a  trouvé  5  mil¬ 
lions  d’hématies  à  quelques  jours  de  la  mort. 
Pourtant,  il  semble  bien  que,  en  règle  générale, 
à  mesure  que  le  temps  passe,  à  mesure  smrtout 
que  les  irradiations  se  répètent,  le  nombre  des 
globules  rouges  diminue,  sans  que  cette  ané¬ 
mie  progressive  s’accompagne  jamais  de  signes 
de  régénération  sanguine. 

b.  Modifications  portant  sur  les  glo¬ 
bules  blancs.  —  Elles  sont  parmi  les  plus 
constantes,  et  l’existence,  d’tme  leucocytose 
—  preuve,  disent  certains,  de  la  nature  infec¬ 
tieuse  de  la  maladie  —  est  admise  par  tous. 
Elle  reste,  eu  général,  «  au-dessous  des  chiffres 
franchement  leucémiques  fixés  à  60  000  par 
les  classiques  »,  encore  que  Harlow  Brooks  et 
Guggenheim  aient  rapporté  des  cas  avec  70 
et  90  000  globules  blancs.  Les  chiffres  moyens 
signalés  oscillent  entre  9000  et  25  000.  Eh  ce  qui 
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concerne  ceux  trouvés  chez  nos  22  malades,  seize 
fois  ils  étaient  compris  entre  ces  extrêmes  ;  quatre 
fois  ils  étaient  nettement  supérieurs  (27  300, 
32  300.  33  600,  34  7.00)  7  deux  fois  il  existait 
une  leucopénie  manifeste  (4  920,  3  300).  Cette 
hypoglobulie  —  sans  rapport,  il  va  de  soi,  avec 
celle  provoquée  par  le  traitement  radiothéra¬ 
pique,  —  a  été,  jadis,  signalée  par  Nœgeli  et 
Baumer,  et  Ziegler  l’a  observée  dans  18  cas 
sur  70.  Au  surplus,  pour  Colrat,  «  il  ne  faut  pas 
accepter  sans  critique  les  chiffres  donnés  par  les 
hématologistes  et  on  ne  doit  tenir  compte  que 
des  cas  qui  ont  pu  être  examinés  à  des  reprises 
réitérées.  On  s’aperçoit  alors  que  la  leuco- 
cytose  croît  au  fur  et  à  mesure  que  la  maladie 
évolue  et  proportionnellement  à  la  diminution 
des  globules  rouges.  C’est  dire  que  les  chifl'res 
les  plus  élevés  se  voient  vers  les  approches  de 
la  fin  ».  Les  examens  «  en  série  »  que  nous  avons 
pratiqués  ne  nous  ont  pas  permis  de  confirmer 
cette  manière  de  voir. 

La  polynucléose  neutrophile  est,  au  cours 
de  la  lymphogranulomatose  maligne,  aussi 
constante  que  la  leucocytose,  encore  que  les 
hématologistes  allemands,  et  Fabian  en  par¬ 
ticulier,  aient  prétendu  qu’elle  manquait  une 
fois  sur  cinq.  Colrat,  au  contraire,  l'à  cons¬ 
tatée  chez  tous  ses  malades,  jamais  inférieure  à 
78  p.  100,  dépassant  généralement  80  p.  100,  et 
Babaïantz  l’a  trouvée  avec  assez  de  régularité 
pour  la  considérer  comme  un  «  indice  de  réel 
intérêt  ».  Dans  15  de  nos  22  cas,  le  pourcen¬ 
tage  des  pol5Tiucléaires  neutrophiles  dépassait 
77  p.  100  (maximum,  90  p.  100)  ;  dans  3,  il 
était  compris  entre  75  et  77  p.  loo,  et  dans  i, 
entre  70  et  75  p.  100  ;  dans  3,  il  était  inférieur 
à  70  p.  100  (minimum,  46  p.  100). 

L'éosinopliilie  a  ^aru  à  Favre  et  Colrat  Un 
phénomène  si  constant  qu’ils  en  ont  fait  im 
des  éléments  du  trépied  symptomatique  — 
adénie  éosinophilique  prurigène  —  qui  leur 
sert  à  désigner  la  lymphogranulomatose. 
Quand  elle  existe,  on  ne  saurait  nier  qu’elle 
constitue  un  signe  d’une  réelle  valeur  sémio¬ 
logique,  mais  il  semble  bien  qu’elle  soit  sinon 
exceptionnelle,  du  moins  assez  peu  fréquente. 
Ainsi,  Fabian  et  Ziegler  déclarent  ne  l’avoir  ren¬ 
contrée  que  dans  un  quart  des  cas.  Babaïantz, 
chez  10  malades,  a  trouvé  une  fois  5  p.  100, 
une  fois  3  p.  100,  deux  fois  2  p.  100,  cinq  fois 
moins  de  2  p.  100  ;  ces  constatations  concordent 
avec  celles  de  Chaoul  et  Lange.  On  admet, 


en  général,  avec  Nægeli,  que  le  chiffre  supérieur 
normal  d’éosinophiles  peut  être  fixé  à  4  p.  100  ; 
chez  2  seulement  des  sujets  que  nous  avons 
examinés,  ce  maximum  était  dépassé,  une  fois 
avec  5  et  une  fois  avec  6  p.  100.  Pour  les 
20  autres,  le  pourcentage  oscillait  entre  0,5  et 
3-3,5.  Il  n’en  reste  pas  moins  que,  dans  cer¬ 
tains  cas,  l’éosinophilie  est  particulièrement 
importante.  Dans  l’observation  de  Lacro- 
nique,  \  elle  était  déjà  très  notable  et  attei¬ 
gnait  13  p.  100  ».  Personnellement,  chez  4  ma¬ 
lades,  non  compris  dans  notre  statistique, 
nous  avons  trouvé  15,  15,  16,5  et  20  p.  100. 
Et  ces  chiffres  sont  encore  loin  de  ceux  signa¬ 
lés,  à  titre  exceptionnel,  par  Robert  Clément 
et  Cayla  (25  et  26  p.  100),  Ziegler  (28  p.  100), 
Widal  et  Lesné  (58  p.  100).  Au  surplus,  cer¬ 
tains  —  tels  Aubertin  et  Levy  —  prétendent 
que,  lorsque- l’éosinophüie  fait  défaut,  ce  n’est 
souvent  qu’apparence  et  parce  qu’on  s’est 
contenté  d’  «  un  pourcentage  hâtif  »  qui  ne 
fournit  qu'un  chiffre  relatif.  Or,  disent-ils, 
((  d’une  part,  le  taux  d’éosinopliiles  est  généra¬ 
lement  élevé,  d’autre  part,  le  chiffre  des  leuco¬ 
cytes  est  souvent  considérable.  11  en  résulte 
que  souvent  l’éosinophilie  réelle  est  plus  éle¬ 
vée  que  dails  certaines  éosinophihes  parasi¬ 
taires,  où  le  chiffre  leucocytaire  est  souvent 
subnprmal  ». 

c.  Lv.odifications  portant  sur  les  pla¬ 
quettes.  —  Les  plaquettes  n’ont  été  que  rare¬ 
ment  numérées  chez  les  sujets  atteints  de  lym¬ 
phogranulomatose  maligne,  et  Colrat,  en  1921, 
notait  déjà  le  mutisme  de  la  plupart  des  au¬ 
teurs  à  cet  égard,  exception  faite  pour  Fabian 
qui,  «  dans  ses  recherches  sur  les  modifications 
du  sang  ad  cours  de  la  maladie  de  Paltauf- 
Sternberg,  avait  été  frappé  de  leur  énorme 
augmentation  ».  Colrat  ajoutait  que,  lui-même, 
au  cours  de  ses  examens,  avait  vérifié  cette 
«  abondance  des  Hématoblastes  ».  Effective¬ 
ment,  d’après  des  numérations,  faites  il  est 
vrai  chez  9  malades  seulement,  l’hyperpla- 
quettose  apparaît  fréquente,  puisque  cinq  fois 
le  chiffre  des  globuhns  était  de  beaucoup  supé¬ 
rieur  à  la  normale  (450  000,  480  000,  520  000, 
600  000,  600  000)  ;  par  contre,  dan»  quatre 
autres  cas,  il  oscillait  entre  200  et  300  000.  Tou¬ 
tefois,  étant  donné  que  le  nombre  des  pla¬ 
quettes  est  souvent  augmenté  dans  les  pyrexies, 
aussi  bien  que  dans  les  anémies  légères,  il  ne 
semble  pas  qu’on  puisse,  de  la  constatation 
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d’une  hyperplaquettose,  tirer  des  indications 
en  ce  qui  concerne  le  diagnostic  ou  le  pronostic 
de  la  lymphogranulomatose,  affection  où  la 
fièvre  et  la  déglobulisation  sont  presque  la 
règle. 

d.  Vitesse  de  sédimentation  des  héma¬ 
ties.  —  horsque,  dans  un  récipient  parafiiné, 
contenant  une  substance  anticoagulante,  on 
recueille  du  sang,  les  éléments  constituants 
de  celui-ci  se  répartissent  suivant  les  lois  de 
la  pesanteur.  Après  un  temps  plus  ou  moins 
long,  on  trouve  à  la  partie  inférieure  du  réci¬ 
pient  un  culot  rouge  représenté,  par  les  héma¬ 
ties;  à  la  partie  supérieure,  un  liquide  jaunâtre 
correspondant  au  plasma  ;  entre  les  deux,  une 
couenne  blanche  et  mince  où  sont  rassemblés 
plaquettes  et  leucocytes.  On  donne  à  cette 
décantation  le  nom  de  sédimentation  et,  plus 
précisément,  de  «  sédimentation  des  hématies  », 
ces  éléments  étant  ceux  sur  lesquels  se  con¬ 
centre  l’intérêt.  La  rapidité  de  production  de 
ce  phénomène  a  été  étudiée,  avec  diverses 
techniques,  dans  toute  une  série  d’états  phy- 
.siologiques  et  patliologitjues.  Chez  l’homme 
normal,  la  vitesse  horaire  de  sédimentation, 
appréciée  par  la  méthode  de  Westergreen, 
varie  entre  5  et  8  millimètres,  et  la  sédimenta¬ 
tion  totale,  représentant  de  50  à  6d  milli¬ 
mètres,  exige'  environ  vingt-quatre  heures. 
Des  variations  plus  ou  moins  marquées  de  ce 
phénomène  existent  dans  toute  une  série  d’af¬ 
fections,  mais  trop  irrégulières  pour  qu’on 
puisse  y  attacher  une  grande  importance.  On 
s’accorde  cependant  pour  reconnaître  à  l’ac¬ 
célération  de  la  sédimentation  tme  certaine 
valeur  diagnostique  et  surtout  pronostique 
dans  la  tuberculose  et  particulièrement  dans 
la  tuberculose  pulmonaire. 

On  sait,  par  ailleurs,  que  l’origine  tubercu¬ 
leuse  de  la  lymphogranulomatose  a  été  soute¬ 
nue  avec  acharnement  par  nombre  d’auteurs, 
Cette  théorie  a  beaucoup  perdu  de  terrain, 
mais  d’aucuns  s’y  tiennent  encore  aujourd’hui. 
Dans  ces  conditions,  il  était  intéressant  de 
rechercher  s’il  existait  tme  analogie  marquée 
de  la  vitesse  de  sédùnentation  chez  les  tuber¬ 
culeux  et  chez  les  lymphogranulomateux,  et 
ce,  dans  le  double  but  d’en  tirer  un  argument 
étiologique  et  des  indications  pronostiques. 

Utilisant  la  méthode  de  Westergreen,  nous 
avons,  de  ce  point  de  vue,  étudié  le  sang  de 
34  süjets  atteints  de  granulomatose  maligne. 
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En  bref,  nous  avons  constaté,  chez  12  d’entre 
eux,  une  sédimentation  normale,  chez  7,  une 
sédimentation  légèrement  accélérée,  chez  15, 
une  sédimentation  très  rapide,  et  d’autant  plus 
qu’il  s’agissait  d’une  forme  avec  hyperther¬ 
mie  plus  importante.  De  ces  constatations,  il 
n’est  guère  possible,  on  le  voit,  de  tirer  des 
conclusions  étiologiques  ou  diagnostiques,  pas 
plus,  d’ailleurs,  que  des  indications  pronostiques, 
car  le;  variétés  de  lymphogranulomatose  avec 
fièvre  ne  sont  pas,  nécessairement,  celles  dont 
l’évolution  est  la  plus  grave  et  la  marche  la 
plus  rapide. 

D.  Fié  /rs  — C’est  un  symptôme  qui  manque 
rarement  et  sur  lequel,  dès  1890,  Bard  et  Guil- 
lermet  avaient  attiré  l’attention.  Après  eux, 
nombre  d’auteurs,  Sternberg,  Ziegler,  Fabian, 
Guggenheim,  Colrat,  Govers,  Babaïantz,  Weil, 
Lesieur  et  d’autres  en  ont  signalé  l’importance, 
d’aucuns,  •  même,  «  la  spécificité  ».  Classique¬ 
ment,  on  décrit  quatre  types  :  a.  fièvre  récur¬ 
rente  ou  intermittente  à  rechutes  ;  b.  fièvre 
continue  avec  plateau  à  3g'’  et  faibles  oscilla¬ 
tions,  l’ensemble  rappelant  la  courbe  de  la  do- 
thiénentérie  ;  c.  fièvre  récurrente  à  grands 
écarts  journaliers,  analogue  à  ce  qui  s’observe 
dans  la  tuberculose  aiguë  évolutive  ;  d.  fièvre 
inverse.  En  réalité,  les  choses  ne  sont  pas  aussi 
tranchées  et  ces  différents-  t3q3es  peuvent  s’ob¬ 
server  successivement  chez  le  même  individu. 
Par  ailleurs,  il  est  des  cas  où,  en  dehors  de  com- 
phcations  infectieuses,  la  lymphogranuloma¬ 
tose  évolue,  jusques  et  y  compris  l'a  période  de 
cachexie  terminale,  sans  aucune  réaction  ther¬ 
mique.  D’autres  fois,  après  un  épisode  ini- 
rial  aigu  que  marque  une  élévation  de  la  tem¬ 
pérature,  associée  bien  souvent  à  des  symp- 
-  tomes  pulmonaires  ou  pleuro-pulmonaires,  tout 
rentre  dans  l’ordre,  et  l’apyrexie  persiste  désor¬ 
mais,  quelle  que  soit  la  marche  de  l’affection. 
Dans  ces  conditions,  attribuer  au  symptôme 
«  fièvre  »  une  valeur  essentieUe  serait  com¬ 
mettre  une  erreur.  Tout  au  plus  peut-on  dire 
que,  chez  un  lymphogranulomateux  en  période 
de  rémission  ou  d’arrêt,  la  constatation  d’une 
poussée  thermique,  inexplicable  par  ailleurs, 
est  un  indice  sérieux  et  précoce  de  récidive. 

E.  Autres  symptômes.  —  Parmi  les  autres 
symptômes,  et  tl  en  est  de  multiples,  que  l’on 
peut  observer  au  cours  de  la  granulomatose  ma¬ 
ligne,  nous  n’en  retiendrons  que  trois  :  la  spléno¬ 
mégalie,  l’hépatomégalie,  l’épanchement  pleural. 
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La  splénomégalie,  déjà  signalée  dans  le 
mémoire  de  Hodgkin,  constitue  un  des  signes 
fréquents  de  la  maladie,  et  Colrat  dit  l’avoir 
retrouvée  dans  toutes  ses  observations.  D’autre 
part,  il  est  cla.ssique'  d’admettre  qu'il  s’agit 
d’une  hypertrophie  modérée,  n’atteignant  à 
peu  près  jamais  les  dimensions  considérables 
observées  -dans  la  leucémie  myéloïde  chro¬ 
nique,  et  que  bien  souvent,  seule,  une  percus¬ 
sion  minutieuse  permet  de  déceler.  Effective¬ 
ment,  presque  toujours  nous  avons  constaté, 
à  un  “moment  quelconque  de  l’évolution,  un 
accroissement  plus  ou  moins  marqué,  plus  ou 
moins  persistant,  de  l’aire  de  matité  splénique, 
mais,  à  dire  vrai,  huit  seulement  de  nos  ma¬ 
lades  ont  présenté  une  splénomégalie  impor¬ 
tante.  Chez  deux  d’entre  eux,  elle  était  si  mar¬ 
quée  qu’on  eût  pu  logiquement  penser  à  une 
rate  leucémique.  Il  existait,  en  effet,  une  tu¬ 
meur  dure,  bosselée,  extrêmement  volumi¬ 
neuse,  occupant  tout  l’hypocondre  gauche, 
descendant  dans  la  fosse  iliaque  et  dépassant 
à  droite  la  ligne  sterno-ombilicale.  Notons  au 
passage  que  l’irradiation  a,  généralement, 
amené  une  réduction  rapide  de  ces  hypertro¬ 
phies  spléniques,  mais  que,  contrairement  à  ce 
qui  s’obserr-e  dans  les  leucémies,  cette  réduc¬ 
tion  a  paru  définitive. 

r  ’hép.itomégalie  est,  en  général,  discrète, 
et  les  cas  sont  rares  où  coexistent,  avec  un  foie 
débordant  largement  les  fausses  côtes,  de  l’as¬ 
cite  et  une  circulation  veineuse  collatérale 
importante,  l’ensemble  faisant  penser  à  une 
cirrhose.  Pour  Colrat,  l’hypertrophie  hépa¬ 
tique  de  la  lymphogranulomatose  ne  pourrait 
s’expliquer  autrement  que  «  par  la  congestion 
de  l’organe,  que  l’on  retrouve  d’ailleurs  histo¬ 
logiquement  ».  Il  ne  nous  semble  pas  que  cette 
façon  de  voir  soit  strictement  exacte.  A  côté 
des  hypertrophies  par  congestion,  il  en  existe 
certainement  qui  sont  dues  à  l’infiltration 
du  foie  par  des  nodules  h'-mphogranuloma- 
teux.  Ainsi  s’explique  que,  chez  certains  de  nos 
malades,  le  traitement  curiethérapique  ait  fait 
disparaître  plus  ou  moins  rapidement  l’hépa¬ 
tomégalie,  alors  que,  chez  d’autres,  il  restait 
sans  action  sur  ce  symptôme. 

n’épanchem^nt  pleurai  est  un  signe  sur 
l’importance  duquel  tous  les  auteurs  ont  attiré 
l’attention.  On  a  même  décrit  une  forme  pleu¬ 
rale  pure,  précoce  ou  tardive,  uni  ou  bilaté¬ 
rale,  à  développement  rapide,  à  récidive  sui¬ 


vant  de  peu  la  ponction  évacuatrice.  Dans  la 
majorité  des  cas,  l’étiologie  est  facile  à  éta¬ 
blir  :  il  s’agit  d’un  noyau  granulomateux  pleu¬ 
ral  ou  sous-pleural;  d’autres' fois,  ainsi  que 
l’a  noté  Colrat,  on  ne  trouve  pas  d’explica¬ 
tion  anatomique,  et  la  pathologie  paraît  plus 
complexe. 

Six  de  nos  malades  sur  vingt-deux  ont  pré¬ 
senté  tm  épanchement  :  une  fois,  associé  à 
une  adénopathie  hilaire,  il  constituait  le 
symptôme  initial  ;  quatre  fois,  il  est  apparu 
plus  ou  moins  tardivement  ;  une  fois,  il  ne 
s’est  développé  que  quelques  jours  avant  la 
mort.  L’examen  du  liquide  recueilli  par  ponc¬ 
tion  a  toujours  montré  la  présence  de  nom¬ 
breux  leucocytes,  de  monos  grands  ou  moyens, 
de  rares  polynucléaires,  de  quelques  hématies  ; 
jamais  on  n’y  a  décelé  soit  directement,  soit 
par  culture,,  la  présence  d’éléments  microbiens. 

L'évolution  de  ces  pleurésies  mérite  d’être 
précisée  à  cause  de  son  extrême  variabilité  : 
dans  un  cas,  après  ponction  exploratrice  et 
curiethérapie,  l’épanchement,  apparu  très  pré¬ 
cocement,  ne  se  reproduisit  jamais  au  cours  des 
quatre  ans  de  survie  du  malade  ;  dans  un 
autre  cas,  à  évolution  rapide  —  moins  de  dix 
mois,  —  le  liquide  évacué  par  thoracentèse  se 
reformait  en  vingt-quatre  heures,  et  ce,  au  cours 
même  du  traitement  radiothérapique,  à  la 
vérité  insuffisant,  l’état  précaire  du  malade  ne 
permettant  pas  mieux  ;  chez  une  femme  de 
vingt-huit  ans,  les  symptômes  liquidiens  cons¬ 
tatés  cliniquement  et  radiologiquement  per¬ 
sistèrent  sans  variations  appréciables  pendant 
près  d’une  année,  puis,  brusquement,  l’épan¬ 
chement  augmenta  de  volume  et  il  fallut  plu¬ 
sieurs  ponctions  et  deux  séries  d’irradiations 
pour  en  obtenir  la  disparition  définitive  ;  chez 
un  dernier  sujet,  une  pleurésie,  apparue  tro's 
ans  après  le  début  de  la  maladie,  persista  jusqu’à 
la  mort,  soit  pendant  plus  de  treize  mois,  malgré 
cinq  tr.*itements  curiethérapiques  ;  dix  thora- 
centèses  étant  nécessaires  pour  assurer  l’éva¬ 
cuation  d’un  épanchement  qui  se  reformait  de 
plus  en  plus  vite. 

F.  Évoludon.  — De  ce  ^ioint  de  vue  nom 
rappellerons  simplement  :  a.  que  la  lympho¬ 
granulomatose  maligne  est  une  affection  à 
pronostic  toujours  fatal,  quelque  soit  lè  traite¬ 
ment  emplo^'é  ;  h.  qu’on  peut,  avec  Gilbert, 
répartir  les  malades  en  trois  groupes  :  ceux 
avec  forme  rapide,  ceux  avec  forme  moyenne- 
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ment  chronique,  ceux  avec  forme  lente.  Ce 
rappel,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  est 
important  en  ce  qui  concerne  l’appréciation 
des  résultats  du  traitement. 

TRAITEMENT  CÜRIETHÉRAPIQUE 

Tous  nos  malades  ont  été  traités  exclusive¬ 
ment  par  télécuriethérapie.  Quatre  appareils, 
chacun  à  foyer  unique,  ont  été  utilisés. 
Ils  renfermaient  respectivement  i  gramme, 
2  grammes,  4  grammes  et  8  grammes  de 
radium-élément,  placés  dans  une  cupule  de 
plomb  d’épaisseur  variant,  non  seulement 
d’un  appareil  à  l’autre,  mais  encore  dans  un 
même  appareil  suivant  l’endroit  considéré  : 
épaisseur,  en  tout  cas,  suffisante' pour  éliminer 
au  moins  95  p.  100  du  rayonnement  diffus  de 
la  source.  Tes  caractéristiques  de  ces  différents 
appareils  sont  résumées  dans  le  tableau  sui¬ 
vant  ; 


Les  doses  données  ont  été  mesurées  en  miUi- 
curies  de  radon  détruits  à  la  source. 

A.  CDndiits  du  traitement.  —  Seules  les 
localisations  diagnostiquées  avec  certitude  ont 
été  irradiées  et,  quand  elles  étaient  multiples, 
on  a  toujours  commencé  par  celles  qui,  par 
leur  volume  ou  leur  siège,  provoquaient  les 
troubles  les  plus  marqués.  Au  début,  et  afin 
de  ménager  la  tolérance  des  malades,  les  doses 
données  ont  été  faibles  :  30  à  40  millicuries  dé¬ 
truits  par  séance  et  par  porte  d’entrée  avec 
l’appareil  contenant  8  grammes  de  radium- 
élément.  Plus  tard,  elles  ont  été  portées  à 
60  millicuries  détruits  et  on  a  établi,  pour  les 
diverses  zones  d’irradiation,  ’  un  cycle  tel  que 
chacune  recevait  successivement  la  même  dose, 
à  intervalles  réguliers,  mais  d’autant  plus 
rapprochés  que  l’on  désirait  une  action  plus 
énergique.  Presque  toujours,  les  séances  ont 
été  quotidiennes,  une  seule  porte  d’entrée  étant 
irradiée.  Les  doses  totales  pour  chacune  de 
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celles-ci  n'ont  pas  toujours  été  les  mêmes  : 
avec  les  appareils  contenant  i  ou  2  grammes  de 
radium-élément  et  pour  une  localisation  super¬ 
ficielle,  elles  ont  varié  de  45  à  400  millicuries 
détruits  ;  avec  les  appareils  contenant  4  ou 
8  grammes  de  radium-élément  (utilisés  pour 
les  localisations  superficielles  volumineuses  et 
pour  toutes  les  localisations  profondes),  elles 
ont  été  de  60  millicuries  détruits  au  mini¬ 
mum  et  de  500  au  maximum,  oscillant  dans  la 
majorité  des  cas  entre  100  et  300  millicuries 
détruits.  Au  total,  pour  les  tumeurs  médiasti¬ 
nales,  2  400  millicuries  au  maximum  ont  été 
répartis  en  trois  mois  environ,  mais,  la  plupart 
du  temps,  on  s.’est  tenu  entre  12  et  i  500  milli¬ 
curies  détruits.  Dans  toutes  les  autres  locaüsa- 
tions  profondes,  les  doses  données  ont  été  plus 
faibles,  l’irradiation  étant  étalée  sur  un  mois 
à  un  mois  et  demi  en  moyenne.  Le  traitement 
terminé,  le  malade  a  été  suivi  régulièrement  du 
point  de  vue  clinique,  radiographique  et  héma¬ 


tologique.  De  la  sorte,  les  récidives  ou  les  nou¬ 
velles  localisations  ont  pu  être  diagnostiquées 
de  façon  précoce.  Pour  ces  dernières,  lorsqu’il 
a  été  décidé  de  les  traiter,  les  principes  et  les 
méthodes,  exposés  ci-dessus  ont  été  appliqués. 
Quant  aux  récidives,  afin  d’éviter  des  acci¬ 
dents  au  niveau  de  la  peau  ou  du  tissu  conjonc¬ 
tif  sensibilisés  par  les  doses  de  rayons  antérieu¬ 
rement  reçues,  elles  ont  été  irradiées  avec  la 
plus  grande  prudence.  Notons  au  passage  que, 
chez  tous  les  sujets  suivis  pendant  un  temps 
suffisamment  long,  nous  avons  constaté  la 
récidive  des  localisations  médiastinales  irra¬ 
diées  et  ce,  quelles  qu’aient  été  les  doses  uti¬ 
lisées. 

B.  Effets  cliniques  de  la  téléc  iriethé- 
rapie.  —  Nous  envisagerons  successivement 
l’efiet  sur  les  signes  généraux,  sur  les  tumeurs 
et  infiltrations,  sur  le  sang. 

a.  Signes  généraux.  —  A  l’habitude,  dans 
les  cas  avec  fièvre,  la  température  redevient 
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normale  dès  les  premières  irradiations  ;  il  est 
exceptionnel  qu’elle  persiste  ;  plus  exception¬ 
nel  encore  qu’elle  s’accentue,  même  de  façon 
passagère.  Par  contre,  nous  avons  quelquefois 
observé,  chez  des  malades  en  apyrexie,  l’ap¬ 
parition  au  cours  du  traitement  de  petites 
poussées  thermiques,  fugaces  ;  l’arrêt  momen¬ 
tané  de  celui-ci  suffit  à  amener  leur  disparition. 
A  l’habitude,  le  prurit  rétrocède  lui  aussi  assez 
rapidement.  Cependant  —  fait  paradoxal  en 
apparence,  —  la  radiothérapie  semble  l’avoir 
fait  apparaître  chez  quelques  sujets  qui,  aupa¬ 
ravant,  ne  s’en  étaient  jamais  plaints.  Les 
autres  symptômes  s’amendent,  eux  aussi,  pro¬ 
gressivement.  Exception  faite  pour  certaines 
formes  aiguës,  et  au  moins  lors  des  premiers 
traitements,  l’anorexie  et  l’asthénie  dispa¬ 
raissent.  Le  poids  augmente,  les  sueurs  noc¬ 
turnes  diminuent.  Cette  atténuation  des 
signes  généraux  n’est  pas  sans  importance  et 
Babaïantz  a  bien  marqué  que  la  persistance  du 
prurit  comme  celle  de  la  fièvre  devra  attirer 
l’attention  du  radiothérapeute  sur  l’insuffiL- 
sance  du  traitement  ou  sera  l’indice  d’autres 
foyers  lymphogranulomateux  ignorés. 

b.  Tumeurs  et  infiltrations.  —  Quand 
elles  sont  irradiées  correctement  et  à  doses 
suffisantes,  les  adénopathies  régressent  dès  les 
premières  séances.  S’il  s’agit  de  masses  volu¬ 
mineuses,  l’action  des  rayons  porte  d’abord 
sur  la  périadénite  :  ainsi,  une  grosse  tumeur 
se  résout  en  un  certain  nombre  de  petits  gan¬ 
glions  bien  individualisés  et  mobiles.  Toutefois, 
il  faut  bien  savoir  que,  «  si  cette  rétrocession 
est  la  règle,  lorsque  la  structure  ganglionnaire 
abonde  en  cellules,  il  n’en  est  pas  de  même 
dans  la  phase  de  fibrose.  De  plus,  comme  des 
ganglions  de  divers  âges  peuvent  se  rencontrer 
chez  un  même  individu,  il  peut,  dans  ce  cas, 
arriver  que  les  uns  disparaissent,  alors  que  les 
autres  persistent  ».  En  outre,  il  n’est  pas  rare, 
qu’après  une  diminution  notable,  une  adéno¬ 
pathie  persiste  sous  forme  d’un  petit  résidu 
sclérosé  et  dur  ;  s’acharner  à  l’irradier  est 
peine  perdue.  Le  but  à  obtenir  consiste  à  réa¬ 
liser  d’emblée  la  stérilisatioii  définitive  des 
lésions  traitées,  mais  de  ce  point  de  vue  il  semble 
qu’on  ne  puisse  fixer  une  règle  unique,  car 
toutes  n’ont  pas  la  même  sensibilité.  Les  adé¬ 
nopathies  abdomino-pelvieimes  fondent  rapi_ 
dement,  même  avec  de  petites  doses,  mais,  à 
l’ordinaire,  elles  récidivent  à  bref  délai  ;  les 
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infiltrations  viscérales  sont,  presque  toujours, 
influencées  vite  et  très  heureusement  ;  les 
lésions  pulmonaires  disparaissent,  en  général, 
sans  laisser  de  traces  ;  des  doses  très  faibles  — 
6o  millicuries  détruits  dans  un  cas  —  suffisent 
à  réduire  l’hypertrophie  splénique  ;  par  contre 
—  ainsi  que  nous  l’avons  vu  chemin  faisant,  — 
certaines  localisations  pleurales  avec  épanche¬ 
ment  résistent  aux  traitements  les  plus  éner¬ 
giques. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  radiorésistance  initiale 
est  exceptionnelle  dans  la  lymphogranulo¬ 
matose  maligne.  Au  contraire,  encore  qu’elle 
soit  tardive,  la  radiorésistance  acquise  est 
fréquente.  On  ne  saurait  trop,  à  ce  sujet,  insis¬ 
ter  sur  le  danger  des  traitements  incomplets 
ou  exagérément  allongés.  L’importance  et 
l’irréductibilité  de  cette  radiorésistance  ac¬ 
quise  nous  sont  apparues  très  nettes  chez 
quatre  malades  déjà  irradiés  —  tous  les  quatre 
par  rœntgenthérapie  —  à  une  ou  plusieurs 
reprises  avant  que  nous  ayons  eu  nous-mêmes 
à  les  traiter.  Sous  l’action  de  la  télécuriethé¬ 
rapie,  les  signes  fonctionnels  disparurent,  mais 
aucune  modification  importante  des  adéno¬ 
pathies  médiastinales  ne  fut  observée,  et  dans 
un  cas  où  existaient,  en  outre,  des  tumeurs 
pectorales  superficielles  énormes  et  ulcérées, 
celles-ci  se  montrèrent  totalement  réfractaires 
aux  rayons. 

c.  Sang.  —  A  la  suite  du  traitement,  la  di¬ 
minution  du  nombre  des  globules  rouges  est 
presque  la  règle.  Légère,  quand  la  curiethé¬ 
rapie  porte  sur  des  lésions  superficielles,  elle  est 
toujours  marquée  et  souvent  importante  dans 
le  cas  de  tumeurs  profondes,  particulièrement 
s’il  s’agit  de  tumeurs  situées  dans  le  médiastin 
ou  l’abdomen.  Par  ailleurs,  il  est  incontestable 
que  les  irradiations  répétées,  surtout  à  courts 
intervalles,  entraînent  un  état  d’anémie  pro¬ 
gressive  sur  lequel  les  thérapeutiques  médicales 
ont  peu  d’action.  Le  fait  vaut  d’être  retenu, 
car  cette  déglobulisation  semble  un  facteur 
important,  en  ce  qui  concerne  la  rapidité 
d’évolution  de  la  lymphogranulomatose  ;  dans 
ces  conditions,  il  y  a  lieu  de  tout  mettre  en 
œuvre  pour  l’éviter  ou  la  retarder. 

La  leucocytose  s’atténue  toujours  rapide¬ 
ment,  faisant  même  place,  à  mesure  que  le  trai¬ 
tement  se  prolonge,  à  une  leucopénie  plus  où 
moins  marquée  et  qui  se.  répare  avec  une  ex¬ 
trême  lenteur,  le  retour  à  la  normale  deman- 
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dant  parfois  plusieurs  semaines.  Il  n’y  a  là 
rien  de  spécial  ;  ces  variations  sont  celles 
qu’on  observe  au  cours  des  irradiations  en 
général.  Par  contre,  il  faut  attacher  une  grosse 
valeur  à  la  persistance  de  la  leucoc)d;ose  ou  à 
une  poussée  leucocytaire  brusque  :  l’une  est 
l’indice  qu’une  localisation,  parfois  méconnue, 
reste  à  traiter  ;  l’autre  qu’ime  nouvelle  tumeur 
est  en  voie  de  développement. 

Contrairement  à  Babaïantz  et  Gilbert,  qui 
ont  vu  disparaître  la  neutrophilie  chez  8o  p. 
loo  de  leurs  malades,  la  curiethérapie  nous  a 
semblé  sans  grande  action  sur  la  formule  san¬ 
guine  ;  certes,  le  nombre  brut  des  polynucléaires 
diminue  parallèlement  au  nombre  total  des 
leucocytes,  mais  le  pourcentage  des  différents 
éléments  blancs  varie  peu  ou  pas.  ha  polynu¬ 
cléose  neutrophile  persiste  pendant  et  après  le 
traitement  sans  autres  écarts  que  ceux  qui 
s’observent  chez  tous  les  sujets  irradiés,  quels 
que  soient  le  lieu  et  la  cause  de  l’irradiation. 
Iv’éosinophilie  persiste  également  et  parfois' 
même  s’accroît  sous  l’action  des  rayons,  phé¬ 
nomène  d’ailleurs  assez  commun  au  cours  de  la 
radiothérapie,  donc  sans  valeur  particulière. 

d.  Accidents  de  la  télécuriethérapie.  — 
Us  ont  été  rares  et  légers  en  raison  de  la  modé¬ 
ration  des  doses  utilisées  et  de  l’espacement 
des  traitements.  Les  lésions  cutanées  n’ont 
guère  dépasse  le  stade  d’érythème  avec  des¬ 
quamation  sèche  et  pigmentation  persistante. 
Les  troubles  digestifs  se  sont  bornés  à  de  l’ano¬ 
rexie,  à  des  nausées,  plus  rarement  à  des  vomis¬ 
sements  ou  à  des  crises  diarrhéiques. 

Chez  un  sujet,  porteur  d’une  tumeur  de  la 
base  du  cou,  comprimant  la  trachée,  refoulant 
l’oesophage,  plongeant  dans  le  médiastin  anté¬ 
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rieur,  jusqu’au  niveau  du  hile,  les  premières 
irradiations  ont  amené  plusieurs  accès  de  suf¬ 
focation,  puis  une  crise  d’asphyxie  bleue,  avec 
perte  de  connaissance,  tirage  et  cornage  in¬ 
tenses  pendant  six  heures.  Cet  ensemble  de 
symptômes,  qui  fut  plus  impressionnant  que 
grave,  peut  être  rapporté  à  la  production 
d’un  œdème  entraînant  une  turgescence 
brusque  de  la  tumeur.  Il  a  suffi,  pour  que  tout 
rentre  définitivement  dans  l’ordre,  de  sus¬ 
pendre  le  traitement  pendant  trois  jours  et 
de  le  reprendre  ensuite  avec  une  prudence 
accrue. 

Cependant,  les  choses  ne  tournent  pas  tou- 
jçurs  aussi  bien,  ainsi  qu’il  appert  d’un  cas 
observé  par  Czepa  et  rappelé  par  Babaïantz  ; 
«  Trois  heures  et  demie  après  une  première  irra¬ 
diation  des  adénopathies  trachéo-bronchiques 
(dose  70  p.  100  HED  en  surface  ;  filtr.,  3  mm. 
Al  ;  DF  24  cm.),  le  malade  mourut  par  suffo¬ 
cation.  L’autopsie  révéla  une  forte  compres¬ 
sion  de  la  lumière  trachéale,  avec  une  pénétra¬ 
tion,  dans  la  lumière,  de  nodules  tuméfiés  par 
une  réaction  œdémateuse  précoce  (confirma¬ 
tion  histologique),  et  l’auteur  conclut  que,  dans 
tous  les  cas  de  tumeurs  médiastinales,  il  y  a 
danger  de  tuméfaction  de  la  partie  irradiée  ; 
il  recommande,  en  pareil  cas,  une  irradiation 
d’épreuve  avec  une  petite  dose.  » 

Béfultats.  —  Nous  confondrons,  dans 
l’exposé  des  résultats,  les  malades  traités  par 
appareils  plastiques  moulés  —  d’ailleurs  peu 
nombreux  —  et  ceux  traités  par  téléradium, 
les  conditions  d’irradiation  étant  au  surplus  à 
peu  près  identiques.  Pour  l’appréciation  des 
moyennes  de  survie,  nous  reprendrons  les  prin¬ 
cipaux  termes  de  classification  de  Voorhoeve, 


CATÉGORIE  DES  CAS. 

NOMBRB. 

SURVIE 

moyenne  totale 

SURtTË 

moyenne  après 
radiothérapie 
en  mois. 

ATTENTE 
moyenne  avant 
traitement 

Total  des  cas  traités . 

22 

50 

30 

20  1 

Malades  morts . 

-  17 

49 

.27 

22  1 

Malades  actuellement  vivants . 

5 

57 

44 

13  : 

Formes  localisées  aux  régions  gan¬ 
glionnaires  superficielles  . . 

5 

85 

45 

40 

!  Formes  étendnes  aux  régions  gan¬ 
glionnaires  snperficieUes  et  pro- 

17 

40 

26  ,  ■ 
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soit  :  a.  durée  de  survie  après  l’apparition  des 
premiers  symptômes  (Daps)  ;  h.  durée  de  sur¬ 
vie  après  le  début  de  la  radiothérapie  (Dart). 
Les  résultats  d’ensemble  peuvent  être  ainsi 
résumés  (voy.  tableau  précédent)  (i). 

Un  premier  enseignement  ressort  de  ces 
cbiSres  :  les  formes  superficielles,  au  début  du 
traitement,  ont  une  survie  moyenne  beaucoup 
lus  longue  que  les  formes  mixtes  étendues  aux 
■  égions  ganglionnaires  superficielles  et  pro¬ 
fondes,  et  cela,  bien  qu’elles  aient  été,  en  géné¬ 
ral,  traitées  avec  un  retard  considérable. 

Toutefois,  les  résultats  obtenus  doivent, 
pour  prendre  toute  leur  valeur,  être  appréciés 
en  fonction  de  la  forme  évolutive.  Nous  avons 
rappelé  plus  haut  qu’il  existait  des  lympho- 
granuTomatoses  à  marche  rapide,  à  marche 
moyennement  chronique,  à  marche  lente.  L’ef¬ 
ficacité  de  la  thérapie  est  extrêmement  diffé¬ 
rente  suivant  que  celle-ci  s’adresse  à  l’une  ou 
l’autre  de  ces  formes.  On  peut  en  juger  par  le 
tableau  suivant  d’où  sont  éliminés  les  cas  pour 


lesquels  nous  ne  possédons  pas  de  renseigne¬ 
ments  suffisants  sur  la  date  ou  sur  les  suites  des 
traitements. 

Ainsi,  la  durée  de  survie,  après  le  début  du 
traitement,  est,  avant  tout,  fonction  de  la 
forme  évolutive,  et  ceci  est  particuhèrement 
net  en  ce  qui  concerne  les  lymphogranulo- 
matoses  à  marche  rapide.  Même  lorsqu’elles 
sont  diagnostiquées  précocement,  même  lors¬ 
qu’elles  sont  irradiées  tôt  et  dans  de  bonnes 
conditions  techniques,  elles  entraînent  la  mort 
dans  des  délais  très  courts.  Ces  délais  ont  été 
particuhèrement  rapides  chez  les  deux  malades 
avec  forme  rapide  que  nous  avons  suivis.  Les 
statistiques  récentes,  entre  autresmelle  de  Gil¬ 
bert,  qui  porte  sur  un  nombre  important  de  cas, 

(i)  Statistiques  arrêtées  à  juiti  19:^9. 


confirment  le  fait.  Cet  auteur  donne,  en  effet, 
les  chiffres  suivants  ayant  trait  à  des  sujets 
traités  par  rœntgenthérapie  : 

Formes  rapides  ;  malades  irradiés,  13.  Survie 
moyenne  en  mois  après  l'irradiation  :  7,5. 

Formes  moyennement  chroniques  :  malades  irra¬ 
diés,  43.  Survie  moyenne  en  mois  après  l'irradiation  ■ 
30. 

Formes  lentes  :  malades  irradiés,  133.  Survie 
moyenne  en  mois  après  l'irradiation  :  loi. 

Nos  résultats  sont  quelque  peu  inférieurs  à 
ceux  de  Gilbert,  mais  il  faut  remarquer  que 
nos  cas  étaient  en  général  plus  rapidement  évo¬ 
lutifs,  les  proportions  des  diverses  formes  étant, 
en  gros,  sensiblement  égales. 

Il  nous  faut,  enfin,  envisager  les  résultats 
en  fonction  des  traitements  reçus  ;  19  malades 
sur  22  ont  été  suivis  étroitement  ;  les  trois 
autres,  après  une  ou  plusieurs  séries  d’irra¬ 
diation  ne  se  sont  plus  représentés.  Tout  au 
plus  a-t-on  pu  savoir  que  le  premier  était  mort 
d’une  affection  aiguë,  huit  ans  quatre  mois 


après  le  pnmiier  symptôme,  huit  ans  trois 
mois  après  le  premier  traitement,  et  que  le  se¬ 
cond  avait  survécu  au  moins  neuf  mois  après 
.  l’apparition  du  premier  symptôme,  au  moins 
six  mois  après  le  début  du  premier  traitement  ; 
quant  au  troisième,  qui  paraissait  atteint  d’une 
forme  chronique,  aucun  renseignement  précis 
le  concernant  n’a  pu  être  obtenu. 

'Des  ig  cas  bien  suivis,  un  seul  a  été  aban¬ 
donné  alors  qu’après  avoir  été  irradié  à  six 
reprises  il  présentait,  outre  un  épanehement 
pleural,  des  tumeurs  profondes  dans  la  fosse 
ihaque  droite,  dans  la  région  épigastrique  et 
dans  l’hypocondre  gauche  ;  il  a  cependant  sur¬ 
vécu  plus  de  deux  ans  après  le  dernier  traite¬ 
ment  et  environ  neuf  ans  après  le  premier 
symptôme.  Pour  les  18  cas  restants,  irradiés 
suivant  les  principes  adoptés  à  la  Fondation 


FORMES. 

NOMBRE. 

SURVIE 

totale  en  mois. 

SURVIE 

radiothérapie 

A'rXENTE  ! 

moyenne  avant  ! 
traitement 

Rapides . .  .  .  j 

2 

7 

3 

4 

!  Moyennement  chroniques . j 

13 

{3  viv.) 

35 

26 

9 

j  Lentes . j 

5  . 

(-  viv.) 

74 

44 

30 
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Curie,  les  résultats  globaux  ont  été  les  sui¬ 
vants  : 

Survie  totale  à  dater  de  la  première  mani-  ■ 


festatîou  granulomateuse .  39  mois. 

Survie  après  le  premier  traitement  par 

curiethérapie .  26  —, 


Ainsi,  la  curiethérapie,  si  elle  n’est  pas 
capable  de  guérir  lal3Tnphogranulomatose,  per¬ 
met  d’obtenir  des  survies  appréciables,  voire 
des  rémissions  temporaires  se  maintenant  pen¬ 
dant  des  années  (exception  faite  des'  formes  à 
marche  rapide  pour  lesquelles,  sans  retarder 
l’évolution,  elle  assure  cependant  au  malade 
la  disparition  ou  l’atténuation  des  phéno¬ 
mènes  douloureux).  Toutefois,  on  ne  saurait 
dire  que  ses  résultats  soient  supérieurs  à  ceux 
de  la  rœntgenthérapie,  au  contraire. 

Dans  les  formes  chroniques  et  lentes,  la  sur¬ 
vie  obtenue  sera  d’autant  plus  longue  qu’on 
tiendra  compte  des  enseignements  suivants 
qui  ressortent  de  ce  que  nous  avons  exposé  : 

1°  Les  lésions  initiales  doivent  être  traitées 
le  plus  précocement  possible  et  avec  des  tech¬ 
niques  assurant  d’emblée  un  effet  maximum. 
Le  but  à  atteindre  est  leur  stérilisation  dès 
la  première  série  d’irradiation  ; 

2°  Les  traitements  préventifs  sont  à  écar¬ 
ter  ;  ils  risquent  de  porter  sur  des  régions  où 
n’apparmtront  jamais  de  lésions  lympho- 
granulomateuses  ;  dans  le  cas  contraire,  comme 
ils  ne  sauraient  être  faits  qu’à  doses  modérées, 
üs  créent,  à  l’avance,  des  zones  plus  ou  moins 
marquées  de  radiorésistance  qui  rendront  plus 
difficiles  et  moins  efficaces  les  irradiations  ulté¬ 
rieures  ; 

3°  En  cas  de  récidives  ou  de  nouvelles  loca¬ 
lisations,  il  faut  attendre  au  maximum  avant 
d’entreprendre  un  autre  traitement  ;  à  moins 
que  les  troubles  de  l’état  général  ou  les  symp¬ 
tômes  particuliers  —  douleurs,  oppression,  etc. 

- —  résultant  de  ces  récidives  et  localisations 
ne  l’exigent  expressément.  Pour  le  reste,  on  a 
tout  à  gagner  en  temporisant  ;  d’abord,  parce 
que  la  radiorésistance  croît  à  mesure  que  les 
irradiations  se  répètent  ;  ensuite,  parce  que  les 
traitements  successifs,  surtout  à  courts  inter¬ 
valles,  influent  gravement  sur  l’état  du  malade 
tant  par  l’anémie  progressive  qu’ils  créent,  que 
par  la  leucopénie  persistante  dont  ils  sont 
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suivis  et  qui  constitue  im  facteur  certain  de 
moindre  résistance  aux  infections  intercur¬ 
rentes. 
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Maladie  de  Buerger.  Artériectomie 
fémorale.  Guérison, 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  natmre  et  le  traite¬ 
ment  de  la  maladie  de  Buerger. 

Après  en  avoir  fait  une  maladie  autonome,  on  tend . 
actuellement,  avec  Deriche,  Guillaume,  Chautemps, 
Dieulafé,  à  la  ranger  simplement  dans  le  grand  groupe 
des  artérites  juvéniles.  Aucun  test,  en  effet,  étiolo¬ 
gique,  clinique  ou  anatomo-pathologique,  nepermet  de 
l’individualiser  de  manière  indiscutable.  Pour  Deriche, 
il  existe  seulement  deux  classes  d'artérîtes  :  les  arté¬ 
rites  consécutives  aux  infections  aiguës  et  chroniques 
et,  d’autre  part,  les  artérites  chroniques  oblitérantes 
comprenant  les  artérites  juvéniles,  préséniles  et  sé¬ 
niles.  Entre  les  artérites  juvénUe  et  sénile,  une  seule 
différence  :  la  juvénilité  des  lésions  qui  se  traduit  par 
la  sclérose  simple  intra  et  périvasculaire,  alors  que 
l’artérite  sénile  est  marquée  par  l’athérome  (Guil¬ 
laume  et  Chautemps). 

J.  ViLLAR  a  tenté  rartériectomie  dans  un  cas  de 
maladie  de  Buerger,  malgré  le  discrédit  de  cette  inter¬ 
vention  en  pareil  cas,  et  obtenu  un  excellent  résultat 
(Bordeaux  chirurgical,  juillet  1939).  Il  s’agit  d.’nn 
malade  de  trente-huit  ans,  non  spécifique,  vu  pour 
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une  gangrène  d’un  orteil,  des  douleurs  intolérables 
et  un  œdème  dur,  rougeâtre,  de  toute  la  jambe.  Immé¬ 
diatement  après  le  tronc  de  la  fémorale  commune,  les 
battements  et  osciUatious  artérielles  disparaissent 
complètement  ;  du  côté  opposé,  il  .en  est  de  même  à 
partir  de  la  pointe  du  triangle  de  Scarpa.  Aux  membres 
supérieurs,  la  tension  artérielle  varie  considérable¬ 
ment  suivant  les  jours. 

A  l’intervention  :  infiltration  scléreuse  du  tissu 
cellulaire  et  de  la  gaine  artérielle.‘Celle-ci  est  épaissie, 
blanchâtre,  et  présente  les  caractères  de  sclérose  fas- 
ciculaire  caractéristiques  de  la  maladie  de  Buerger. 

Il  existe  im  nodule  dur  et  sans  battements  sur  la 
fémorale  superficielle,  ilprès  sympathectomie,  on 
résèque  12  centimètres  d’artère  avec  ce  nodule.  Suites 
exceptionnellement  satisfaisantes  :  suppression  im¬ 
médiate  et  totale  des  douleurs,  cicatrisation  de  la 
plaque  de  gangrène,  réapparition  des  oscillations  aux 
deux  membres. 

A  signaler  l’échec  total  de  l’infiltration  du  sympa¬ 
thique  lombaire. 

Êï.  Bernard. 

Cancer  primitif  du  vagin. 

Ba  rareté  du  cancer  primitif  du  vagin  rend  par¬ 
ticulièrement  intéressante  l’observation  de  An¬ 
tonio  A.  Quinet  (assistant  de  chirurgie)  et  José 
N.  Bica  (pathologiste  de  l’Assistance  municipale) 
{Anna'és  Brasileiros  de  Gynecologia,  août  1939, 
p.  II2-i2l). 

Il  s’agit  d’un  cas  étiqueté  cancer  du  col  et  pour 
lequel  on  fait  une  opération  de  Wertheim.  B'examen 
vaginal  avait  niontré  à  l’union  du  tiers  moyen  et  du 
tiers  supérieur  du  vagin  l’existence  d’une  bride 
transversale  rendant  impossible  l’examen  du  cul- 
de-sac  postérieur,  siège  de  la  lésion.  Sur  la  pièce  opéra¬ 
toire,  on  constate  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  unique¬ 
ment  vaginale  située  à  3  mètres  environ  du  col. 
B’examen  histologique  du  col  le  montre  absolument 
indenme  de  cancer,  de  même  que  le  corps. 

Ba  tumeur  est  un  épithélioma  épidermoïde  para- 
kératosique  du  vagin.  Son  étiologie  est  obscure, 
comme  celle  de  tous  les  cancers  ;  U  faut  toutefois 
signaler  l’influence  parfois  nettement  constatée  de  la 
foUiculinothérapie  sur  la  transformation  de  certaines 
dyskératoses. 

Éï.  Bernard. 

Exploration  radiologique  du  sein  par  les 

milieux  de  contraste.  Technique,  inter¬ 
prétation,  valeur  diagnostique. 

Bes  difficultés  de  diagnostic  de  certaines  tumeurs 
du  sein  conduisent  souvent  à  la  biopsie  extemporanée 
avec  les  écueils  bien  connus.  Il  semble  que  l’examen 
radiologique  ait  fait  un  pas  en  avant  avec  la  méthode 
préconisée  par  Armando  E.  Noguès  et  Cayetano 
B.  GazzoTTi  (de  Cordoba)  [Revista  mtdica  latino- 
americana,  juillet  1939,  p.  999-1018). 

Ils  choisissent  parmi  les  produits  de  contraste  le 
dioxyde  de  thorium  à  l’état  colloïdal,  de  préférence  à  la 
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lipoiodine,  l’hippuran,  le  diodrost,  le  bismuthoxy- 
chloride,  l’iodure  de  sodium  et  le  lipiodol  Bafay. 

Des  radiographies  de  seins  normaux  montrent 
d’abord  les  images  de  conduits  galactophores  injec¬ 
tés,  de  limites  bien  définies,  de  calibre  uniforme,  sans 
dilatations.  En  cas  de  tumeur  du  sein,  au  contraire, 
on  peut  faire  le  diagnostic  entre  tumeurs  bénignes 
et  malignes  par  l’impossibilité  d’injecter  les  conduits 
galactophores,  l’image  d’amputation  de  ces  conduits, 
image  lacunaire  caractéristique. 

En  résumé,  grande  valeur  de  ce  procédé  dans  le 
diagnostic  différentiel  des  tumeurs  suintantes  du 

Et.  Bernard. 

Tuberculose  de  la  muqueuse  utérine. 

On  connaît  la  rareté  de  la  tuberculose  utérine, 
Carlos  Maria-Dominguez  (directeur  de  l’Institut 
d’anatomie  pathologique  de  Montevideo)  ne  l’a 
rencontrée  que  cinq  fois  sur  5  516  biopsies  {Annaes 
Brasileiros  de  Gynecologia,  août  1939,  vol.  VIII,  n°  2, 
page  93) .  Cliniquement,  l’affection  se  présente,  qu’il 
s’agisse  du  col  ou  du  corps,  sous  le  masque  du  cancer. 

Ba  rareté  de  cette  tuberculose  est  due  à  des  fac¬ 
teurs  divers  ;  d’une  part,  sa  pathogénie  spéciale,  l’in¬ 
fection  n’étant  pas  secondaire  à  une  inoculation 
directe  d’origine  sexuelle  du  fait  des  obstacles  méca¬ 
niques  et  des  sécrétions  particulières  de  l’utérus  et 
du  vagin. 

D’autre  part,  on  sait  le  faible  pourcentage  de  la 
tuberculose  en  général,  au  Brésil. 

Ba  contamination  ütérine  se  fait  le  plus  souvent  à  la 
suite  de  tuberculose  abdominale  ou  de  lésion  chro¬ 
nique  du  hile  pulmonaire.  Il  existe  une  tuberculose 
des  ganglions  mésentériques  ou  de  la  chaîne  para¬ 
vertébrale  ou  une  péri-adénlte  de  la  zone  ganglion¬ 
naire,  à  laqueUe  répond  la  trompe  dans  ses  diverses 
positions. 

Ba  virulence  du  bacille  de  Koch  au  cours  de  son 
passage  ganglionnaire  et  sa  filtration  muqueuse  se 
trouve  généralement  atténuée  et  on  peut  même  obser¬ 
ver  des  processus  de  cicatrisation  complète.  • 

Be  traitement  n’est  pas  étudié  ici,  l’unanimité 
étant  faite  en  faveur  de  l’hystérectomie. 

Et.  Bernarf. 

Hystérectomie  subtotale  méno- 
conservatrice. 

Sous  ce  nom,  T.avarEz  de  Souza  (chef  de  clinique 
de  la  Faculté  de  Rio  de  Janeiro)  publie  ses  tentatives 
en  vue  de  maintenir  la  menstruation  normale  après 
hystérectomie  subtotale  [Annaes  Brasileiros  de 
Gynecologia,  août  1939,  p.  100-112).  Il  conseille  des 
greffes  de  muqueuse  endo-utérine  sm:  le  moignon  cer¬ 
vical.  Neuf  malades  ont  été  ainsi  traitées,  les  pre¬ 
mières  en  1936.  Dans  trois  cas,  les  règles  n’ont  pas  été 
interrompues  et,  dans  trois  autres,  leur  arrêt  n’a 
entraîné  aucun  trouble  d’insuffisance  ovarienne. 

Et.  Bernard. 


Le  Gérant  :  D  André  ROUX-DESSARPS. 
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MYOSITE  SUPPURÊE 
STREPTOCOCCIQUE 

(Un  cas  de  septicémie  streptococcique 
traînante,  consécutive  à  une  angine  ; 
trois  localisations  musculaires  ;  ponc¬ 
tions,  sérothérapie,  guérison). 

Maurice  PERRIN 

Les  suppurations  des  muscles,  associées  à 
une  blessure,  un  phlegmon,  un  processus  infec¬ 
tant  de  voisinage,  sont  banales.  Le  sont  égale¬ 
ment,  quoique  plus  rares,  les  myosites  suppu- 
rées  figurant  parmi  les  localisations  terminales 
des  septico-pyohémies  graves,  d’origine  médi¬ 
cale  ou  chirurgicale.  Ce  que  l’on  voit  moins 
souvent,  ce  sont  les  myosites  suppurées  obser¬ 
vées  dans  d’autres  conditions,  et  susceptibles 
de  guérir. 

Une  classification  en  a  été  donnée  par  J.  Per¬ 
gola  dans  sa  thèse  de  1935  (Masson,  éditeur) 
intitulée  :  «  Myosites,  abcès  des  muscles  », 
thèse  inspirée  et  préfacée  par  son  maître  le 
professeur  Ch.  Lenormand. 

Il  distingue,  d’une  part,  les  myosites  aiguës, 
d’autre  part,  les  myosites  chroniques. 

Les  myosites  aiguës,  suppurées  ou  non,  se 
présentent  sous  des  formes  évolutives  très 
diverses,  dont  le  pronostic  est  très  différent  ! 
ce  sont  principalement  : 

1°  La  myosite  suraiguë  grave  (forme  phleg- 
moneuse  diffuse  de  Lejars),  dont  le  pronostic 
est  réguhèrement  fatal  ;  cette  forme  est  carac¬ 
térisée  par  la  discrétion  des  signes  locaux  et 
l’extrême  gravité  de  l’état  général; 

2°  La  myosite  aiguë  à  foyers  suppurés  mxil- 
tiples,  qui  est  une  forme  pyohémique  ; 

3°  La  myosite  aiguë  franche  à  abcès  collectés 
(myosite  suppurée  idiopathique  de  Walther  ou 
myosite  suppurée  circonscrite  de  Lejars)  ;  ;nn 
pronostic  est  favorable  et  les  phénomcues 
infectieux  cèdent  rapidement  à  l’incision  ; 

4“  La  myosite  non  suppurée  résolutive 
(forme  hyperplastique  de  Hayem),  dont  le  pro¬ 
nostic  est  favorable. 

Les  mjmsites  chroniques,  abcédées  ou  non, 
comprennent  trois  formes  principales  :  la 
myosite  inflammatoire  simple,  la  mjmsite 
tuberculeuse,  la  myosite  syphilitique. 
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■T, a  statisti(|ue  de  J.  Pergola  est  appuyée  sur 
un  total  de  T05  observations,  dont  quatre  per¬ 
sonnelles  et  irlusieurs  autres  inédites,  provenant 
de  divers  services  hospitaliers.  Dans  cet 
ensemble,  l’atteinte  plurimusculaire  est  notée 
47  fois,  soit  dans  40  p.  100  des  cas. 

Les  microbes  constatés  sont,  par  ordre  de 
fréquence  décroissante,  le  staphylocoque,  le 
pneumocoque  et  le  streptocoque.  D’autres 
espèces  n’ont  été  constatées  que  très  excep¬ 
tionnellement. 

Les  hommes  passent  pour  être  atteints  plus 
fréquemment  que  les  femmes,  cette  prédomi¬ 
nance  s’expUquant  par  le  surmenage  et  les 
travaux  de  force.  La  statistique  la  plus  impor¬ 
tante  donne  ii  femmes  pour  82  hommes  ;  cette 
moindre'  participation  du  sexe  féminin  est 
notée  également  dans  les  statistiques  de  Dionis 
du  Séjour,  de  Fischer,  d’Osawa,  etc. 

Les  muscles  lésés  sont,  en  toute  première 
ligne,  le  quadriceps  crural  (27  fois  sur  105  obser¬ 
vations),  avec  participation  plus  fréquente  du 
vaste  externe.  Viennent  ensuite  le  grand  pec¬ 
toral  (12  fois),  le  triceps  brachial,  le  biceps 
(10  fois),  le  deltoïde  (8  fois),  les  adducteurs 
(6  fois),  les  fessiers  (4  fois),  le  grand  droit  de 
l’abdomen  (5  fois).  Les  autres  muscles  sont 
cités  très  rarement. 

Nous  n’avons  vu  aucune  mention  des  muscles 
fléchisseurs  de  l’avant-bras. 

Depuis  la  thèse  de  Pergola,  quelques  obser¬ 
vations  ont  été  signalées  dans  les  sociétés 
savantes  ;  myosite  streptococcique  du  psoas 
par  Riche,  Aussilloux  et  SouHer  (Société  des 
Sciences  médicales  de  Montpellier)  ;  myosite 
aiguë  streptococcique  des  muscles  pectoraux 
et  grand  dorsal,  ayant  nécessité  trois  interven¬ 
tions  et  ayant  guéri  au  bout  de  trois  mois,  cas 
de  MM.  J.  NauUeau  et  Nédelec,  d’Angers, 
rapporté  à  l’Académie  de  Chirurgie  par 
F.  d’Allaines. 


J 'ai  eu  l’occasion  d’observer,  il  y  a  une 
dizaine  d’années,  une  malade,  auprès  de 
laquelle  j’ai  été  appelé  par  le'D''  Léon  Finck, 
alors  à  Nancy. 

C’était  une  femme  âgée  de  vingt-huit  ans, 
célibataire,  employée  d’ Administration,  bien 
constituée,  mais  assez  déprimée  par  des  deuils 
successifs.  Sur  sept  enfants,  trois  seulement  sur- 
N“s  ri-  12. 
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vivent  ;  deux  de  ses  frères  ont  été  tués,  un 
autre  est  mort  de  diphtérie,  un  autre  encore^ 
est  mort  il  y  a  trois  ans  de  congestion  cérébrale 
à  l’âge  de  trente-huit  ans  ;  enfin,  la  mère  est 
morte  récemment  des  coniplications  d’un 
asthme  ancien. 

Accüsant  de  la  fatigue  depuis  un  an  environ, 
la  malade  a  eu,  versla  fin  mars  1929,  une  angine 
accompagnée  d’adénopathie  et  de  fièvre  élevée 
pendant  cinq  à  six  jours.  La  fièvre  s’est  ensuite 
atténuée,  sans  disparaître  complètement  ;  elle 
est  redevenue  élevée,  montant  progressiVe- 
■  ment  jusqu’à  39°  et  40°  dans  la  seconde  semaine 
d’avril  et  s’accompagnant  de  douleurs  muscu¬ 
laires,  surtout  dans  les  jambes. 

Les  douleurs  se  sont  mises  à  prédominer 
ensuite  dans  la  face  antérieure  du  bras  droit,  à 
l’avant-bras  gauche,  à  la  cuisse  gauche  ;  ces 
régions  se  sont  tuméfiées  ;  c’est  à  la  cuisse 
gauche,  région  externe,  que  l’enflure  s’est 
manifestée  tout  d’abord,  assez  précocement^ 
puisqu’elle  existait  depuis  cinq  à  six  semaines 
lorsque  j’ai  vu  la  malade  le  15  mai.  Furent 
atteints,  ensuite,  les  muscles  fléchisseurs  de 
l’avant-bras  gauche  (sans  que  j’aie  pu  préciser 
le  siège  prédominant),  depuis  quatre  semaines 
environ.  I^e  biceps  droit  n’était  atteint  que 
depuis  cinq  à  six  jours. 

La  flucttiation  était  nette  à  la  cuis.se  et  à 
l’avant-bras  gauche  ;  le  biceps  droit  était  sur¬ 
tout  tendu,  gonflé  avec  quelques  points  plus 
douloureux  se  laissant  légèrement  déprimer, 
sans  qu’il  y  ait  de  fluctuation  nette. 

De  l’angine,  il  ne  restait  aucun  symptôme  ; 
il  n’existait  aucune  lésion  viscérale  apparente  ; 
les  urines  avaient  simplement  les  caractères 
des  urines  fébriles. 

Une  tentative  avait  été  faite  de  mettre,  en 
applications  externes,  une  pommade  Vacci¬ 
nante  du  commerce  ;  il  n’en  était  résulté  qu’un 
ér3d:hème  pénible.  La  malade  s’était  trouvée 
mieux  de  simples  enveloppements  ouatés  ou  de 
compresses  chaudes  à  certains  moments. 

En  présence  de  cet  ensemble,  je  conseillai  de 
ponctionner  les  régions  fluctuantes  et  l’un  des 
points  sensibles  un  peir  plus  mous  du  biceps 
droit,  de  faire  examiner  bactériologiquement 
le  pus  et  d’orienter  la  suite  du  traitement  selon 
cette  réponse. 

Les  ponctions  furent  pratiquées  par  le  doc¬ 
teur  Finck  dans  la  journée  du  16  mai.  La  cuisse 
droite  donna  un  demi-litre  de  pus,  le  biceps 
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droit  et  l’avant-bras  gauche,  chacun  un  quart 
de  litre  environ.  Ce  pus  était  verdâtre,  assez 
mal  lié. 

Les  ponctions  furent  suivies  immédiatement 
dé  grands  lavages  de  chacune  des  poches  avec 
de  l’eau  oxygénée  pure.  L’examen  bactériolo¬ 
gique  ayant  révélé  du  streptocoque  à  l’état 
pur,  il  fut  fait  à  là  malade  des  injections  sous- 
cutanées  de  sérum  antistreptococcique  de 
l’Institut  Pasteur  à  do.se  élevée.  ' 

La  fièvre  tomba  en  quelques  jours  et  la 
malade  reprit  assez  rapidement  ses  forces  ;  la 
cicatrisation  put  être  considérée  comme  com¬ 
plète  au  début  de  juin.  La  malade  reprit  son 
service  au  milieu  de  juillet,  complètement  gué¬ 
rie  et  n’ayant  aucune  impotence  fonctionnelle. 


Il  m’a  paru  intéressant  de  rapporter  cette 
observation  en  raison  de  diverses  particularités 
que  je  crois  devoir  souligner. 

1“  L’infection  streptococcique  a  débuté  par 
une  angine.  Ce  point  de  départ  de  l’infection 
n’est  mentionné  dans  aucune  des  observations 
de  la  thèse  de  Pergola. 

2°  L’agent  microbien  était  le  streptocoque, 
qui  est  le  germe  le  moins  fréquemment  cons¬ 
taté  ;  sur  63  cas,  Abrami  et  Worms  ont  noté 
•  51  fois  le  staphylocoque  et  12  fois  le  strepto¬ 
coque.  J.  Pergola  note  le  staphylocoque  dans 
la  majeure  '  partie  des  cas,  le  gonocoque,  le 
streptocoque  et  le  pneumocoque  en  proportion 
sensiblement  égale,  le  streptocoque  étant  cepen¬ 
dant  le  moins  fréquent. 

3“  Il  s’est  agi  chez  notre  malade  d’une  forme 
septicémique  traînante,  sans  autres  localisa¬ 
tions  supputées  que  les  phlegmons  musculaires. 
Je  crois  devoir  la  classer  dans  la  ni}msite  aiguë 
suppurée  multiple  de  la  classification  de  Per¬ 
gola.  C’est  une  forme  qui  a  causé  la  mort  dans 
presque  le  quart  des  cas  antérieurement 
publiés. 

Le  streptocoque  est  un  microbe  dont  la  pré¬ 
sence  comporte  un  pronostic  en  général  fâcheux. 

«  Il  est,  dit  Pergola,  à  l’origine  des  myosites 
graves.  Sur  7  cas  de  myosite  à  streptocoque 
vérifié  par  le  microscope,  il  y  a  cinq  formes 
suraiguës,  graves,  mortelles,  et  deux  formes 
pyohémiques,  dont  tme  est  fatale.  P.  Abrami 
et  Robert  Worms  ont  raison  quand  ils  con¬ 
fèrent  une  plus  grande  gravité  aux  lésions  mus- 
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culaires  streptococciques,  et,  à  ce  germer  l’apa¬ 
nage  des  formes  graves.  Cela  ne  veut  pas  dire, 
ainsi  que  l’ont  fait  remarquer  Çathala,  Mégnien 
et  Strée,  que  le  streptocoque  est  le  seul  germe 
capable  de  réaliser  des  formes  suraiguës  ;  le 
staphylocoque  peut,  quand  sa  virulence  est 
exaltée,  créer  des  formes  graves.  » 

Dans  notre  cas,  le  streptocoque  s’est  laissé 
facilement  influencer  par  des  lavages  à  l’eau 
oxygénée  et  par  la  sérothérapie,  réalisée  par  le 
sérum  de  l’Institut  Pasteur. 

Contrairement  à  ce  qui  s’est  passé  dans 
d’autres  observations,  par  exemple  dans  celle 
de  Naulleau  et  Nédelec,  il  n’a  pas  été  fait  de 
grandes  incisions,  ni  de  drainages  des  foyers 
suppurés.  De  simples  ponctions,  suivies  de 
grands  lavages  à  l’eau  oxygénée,  ont  suffi 
comme  interventions  locales. 

Enfln,  la  guérison  a  été  obtenue  '  sans  sé¬ 
quelles,  et  l’on  ne  se  serait  point  douté,  lorsque 
la  malade  a  repris  ses  occupations,  qu’elle 
avait  eu  des  suppurations  musculaires  aussi 
étendues. 


COMMENT  GUIDER 
LE  CHIRURGIEN 
AU  COURS 

D’UNE  INTERVENTION 
SOUS  LE  CONTROLE 
DES  RAYONS  X  ? 

le  DtTh.  NOGIER, 

EJx-médecin-major  aux  Armées, 

Professeur  agrégé  à  la  Fâculté  de  médecine  de  I^yon. 

Dans  un  petit  ouvrage  publié  au  cours  de  la 
guerre  1914-1918  (i),  je  disais,  à  propos  de 
l’extraction  des  projectiles  sous  le  contrôle  in¬ 
termittent  des  rayons  :  «  Il  faut  la  collaboration 
étroite  du  chirurgien  et  du  radiologiste,  j’ajou¬ 
terai  d’rm  radiologiste  exercé.  Si  la  méthode  n’a 
pas  encore  donné  tout  ce  qu’elle  pouvait,  c’est 
que  beaucoup  de  chirurgiens  ont  travaillé  avec 
des  radiologistes  ayant  un  entraînement  tech¬ 
nique  insuffisant,  ce  qui  les  a  conduits  à  des 
échecs.  » 

(1)  Th.  Nogier,  focalisation  et  extraction  des  projec¬ 
tiles  de  guerre.  Procédés  applicables  dans  les  formations 
de  l’avant  (1917). 


Je  désirerais  justement  faire  connaître  com¬ 
ment  les  radiologistes  peuvent  guider  sûre¬ 
ment  le  chirurgien  au  cours  d’ime  interven¬ 
tion  et  comment  ils  le  peuvent  dans  tous  les 
cas. 

Quels  sont  les  renseignements  qu’attend  le 
chirurgien  du  radiologiste  qui  le  guide  ?  Demi 
seulement  : 

.  1°  Suis-je  dans  la  bonne  direction  ? 

2“  Suis-je  loin  du  corps  étranger,  au-dessus  ou 
au-dessous  de  lui  ? 

Première  question  du  chirurgien.  — 
Suis-je  dans  la  bonne  direction?  —  Pour  ré¬ 
pondre,  ü  n’y  a  qu’à  faire  écarter  les  lèvres  de 
la  plaie,  à  faire  enlever  tous  les  objets  métal¬ 
liques  (pinces,  ciseaux)  qui  pourraient  masquer 
le  projectile,  puis  à  prier  lé  chirurgien  de  dépla¬ 
cer  dans  la  plaie  une  pince  à  longues  branches 
ou  l’aiguille  à  visée  de  Dedoux-Debard. 

On  actionne  alors  l’ampoule  placée  sous  la 
table.  Avec  la  bonnette  de  Dessane,  on  explore 
la  région  ;  dès  qu’on  a  aperçu  le  projectile,  on 
ferme  le  diaphragme  jusqu’à  ce  que  la  plage 
lumineuse  n’ait  plus  que  les  dimensions  d’tme 
pièce  de  cinq  francs,  l’ombre  du  projectile  en 
occupant  le  centre. 

On  prie  alors  le  chirurgien  de  déplacer  len¬ 
tement  l’extrémité  de  sa  pince  à  droite,  à 
gauche,  en  avant,  en  arrière  (2). 

Quand  l’ombre  de  l’extrémité  de  la  pince  re¬ 
couvre  l’ombre  du  projectile,  le  radiologiste 
annonce  :  Vous  superposez. 

D’extrémité  de  la  pince  se  trouve  alors  sur 
le  trajet  du  rayon  normal.  De  chirurgien  est 
donc  dans  la  bonne  direction  puisqu’il  lui  suf¬ 
fit  de  se  déplacer  suivant  cet  axe  en  haut  ou  en 
bas  pour  trouver  sûrement  le  corps  étranger 
inclus  dans  les  tissus. 

Deuxième  question  du  chirurgien.  — 
Suis- je  loin  du  corps  étranger,  au-dessus  ou 
au-dessous  de  lui  ?  —  Si  la  réponse  à  la  pre¬ 
mière  question  était  facüe,  la  réponse  à  la 
seconde  est  assez  difficile  pour  beaucoup  d’opé¬ 
rateurs. 

Des  rayons  X  ne  donnent  pas  le  relief  sté¬ 
réoscopique,  car  le  foyer  d’émission  est  unique 
et  punctiforme.  Et  cependant,  pour  satisfaire 
le  chirurgien,  il  faut  estimer  vite  et  bien  la 
profondeur  relative  du  projectile  et  de  l’extré¬ 
mité  de  la  pince. 

(2)  Dans  ces  réponses,  il  faut  parler  pour  le  chirurgien  ; 
il  s’agit  donc  de  sa  droite,  de  sa  gauche,  etc... 
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Dans  leur  embarras,  pas  mal  de  radiologistes 
répondent,  après  s’être  donné  un  temps  de 
réflexion  :  «  Vous  n’êtes  pas  loin,  vous  êtes  art- 
dessus.  »  Généralement,  ils  ont  raison,  car,  si  le 
chirargien  suit  la  méthode  d’extraction  sui¬ 
vant  la  perpendiculaire  (méthode  d’Ombré- 
danne  et  Dedoux-Debard),  ne  pas  rencontrer 
un  projectile  ne  prouve  qu’une  chose,  c’est 
que  l’on  ne  l’a  pas  recherché  assez  profondé¬ 
ment. 

Mais  ces  radiologistes  qui  ont  répondu  sans 
savoir,  pensant  que  la  chance  serait  avec  eux, 
ne  vont  pas  loin  dans  cette  voie  sans  se  heur¬ 
ter  à  de  pénibles  échecs. 

Supposons  que  les  hasards  de  la  guerre  les 
mettent  en  rapport  avec  des  chirurgiens  qui 
cherchent  à  retirer  le  projectile  en  suivant  le 
trajet  qu’il  a  créé  dans  les  tissus.  Il  y  a  autant 
de  chances  pour  que  la  pince  soit  au-dessous 
qu’au-dessus  du  projectile,  caria  voie  d’accès 
est  oblique.  Que  vaudra  alors  la  réponse  du 
radiologiste  ?  Rien,  s’il  ne  connaît  pas  une 
méthode  sûre  de  solutionner  la  difficulté. 

Il  y  a  deux  procédés  radioscopiques  pour 
apprécier  la  position  relative  de  deux  objets 
dans  l’espace. 

De  premier  est  le  procédé  du  couteau,  le 
second  celui  des  ombres  sériées. 

A.  ProCjédé  du  couteau.  —  Ce  procédé  re¬ 
pose  sur  la  constatation  expérimentale  sui¬ 
vante  :  deux  corps  opaques  placés  à  égale  dis¬ 
tance  de  l’écran  donnent,  quand  on  déplace 
l’ampoule  radiogène,  deux  images  se  déplaçant 
de  la  même  longueur. 

Soit  un  projectile  P  dans  un  membre. 

Déplaçons  à  la  surface  du  membre,  successi¬ 
vement  de  A  vers  B  et  vers  C  une  petite  balle 
de  plomb  portée  par  une  tige  métallique.  Pen¬ 
dant  ce  déplacement,  imprimons  à  l’ampoule 
des  mouvements  de  va-et-vient  de  F  en  F’. 
Il  est  facile  de  voir  : 

a.  Que  l’ombre  de  A  se  déplacera  moins  que 
l’ombre  de  P,  parce  que  A  est  plus  rapproché  de 
l’écran  ; 

h.  Que  l’ombre  de  C  se  déplacera  plus  que 
l’ombre  de  P,  parce  que  C  est  plus  loin  de 
l’écran  ; 

c.  Tandis  que  l’ombre  de  B  se  déplacera  de 
la  même  quantité  que  l’ombre  de  P  (E  =  E’) 
parce  qu’à  ce  niveau  les  deux  corps  opaques 
sont  à  la  même  distance  de  l’écran. 

Or  la  pince  du  chirurgien  j  crue  le  rôle  de  la 
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baUe  de  plomb  de  la  figure  i.  Dès  qu’elle  est 
dans  la  plaie,  on  imprime  à  l’ampoule  placée 
sous  la  table  de  petits  mouvements  alternatifs. 
Des  déplacements  de  l’ombre  de  l’extrémité 


Si  l’on  place  un  repère  métalliqueBà  la  même  distance 
de  l’écran  que  le  projectile  P,  leurs  ombres  subissent  le 
même  déplacement  (E'  =  E)  quand  on  imprime  à  l’am¬ 
poule  un  mouvement  de  va-et-vient  de  F  en  F'. 

de  la  pince  ont-üs  une  amplitude  plus  faible 
que  ceux  du  projectile?  la  pince  est  au-dessus 
de  lui  (entre  la  peau  et  lui). 

Des  déplacements  de  l’ombre  de  la  pince  ont- 
üs  une  amplitude  plus  grande  que  ceux  du  pro- 
jectüe  ?  la  pince  est  au-dessous  de  lui. 

Enfin,  les  déplacements  de  l’ombre  de  la 
pince  ont-üs  ime  amplitude  égale  à  ceux  du 
projectile  ?  la  pince  est  au  niveau  du  projec¬ 
tile  et  n’en  est  séparée  que  par  quelques 
fibrilles  musculaires  (i). 

B.  Procédé  des  ombres  sériées.  —  Au 
procédé  précédent  on  peut  reprocher  la  diffi¬ 
culté  d’apprécier  bien  exactement  l’amplitude 
des  déplacements  des  ombres.  Il  faut  éduquer 
ioeü  pour  arriver  à  de  bons  résultats. 

De  procédé  suivant  est  infaillible  et  réussit 
immédiatement  : 

Imaginons  un  tronçonnage  de  membre 
contenant  trois  corps  étrangers  métalliques 
à  différents  niveaux  disposés  dans  le  prolonge¬ 
ment  du  même  rayon  normal  F  (fig.  2). 

En  I,  nous  obtenons  une  ombre  unique  résul¬ 
tant  de  trois  ombres  superposées. 

Déplaçons  alors  l’ampoule  d’une  longueur 
quelconque  FF’.  De  rayon  normal  se  projette 

(i)  Dans  ce  cas,  si  le  chirurgien  déplace  légèrement  de 
droitè  et  de  gauche  l’extrémité  de  sa  pince,  on  assiste  à  la 
mobilisation  du  projectile  sous  l’écran. 
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en  I’  et  nous  n’apercevons  plus  les  projectiles 
si  le  diapliragme  est  presque  fermé. 

A  ce  moment,  ouvrons  progressivement  le 
diaphragme.  Nous  voyons  apparaître  successi¬ 
vement  l’ombre  des  projectiles. 

La  figure  2  montre,  sans  qu’il  soit  besoin  de 


. 

Procédé  des  ombres  sériées  (fig.  2). 

Une  ampoule  donnant  de  trois  corps  étrangers  métal¬ 
liques  a,  b,  c,  une  ombre  unique  en  I,  lorsque  son  foyer  est 
en  F,  fournit,  après  un  déplacement  quelconque,  FF', 
trois  images  de  ces  mêmes  objets  r,  2,  3. 

Si  i’on  ouvre  peu  à  peu  le  diaphragme-iris,  la  première 
ombre  qui  apparaît,  I,  est  celle  du  corps  le  plus  superfi¬ 
ciel,  a,  (Ues  traits  pointillés  représentent  les  ouvertures 
successives  du  diaphragme-iris.) 

plus  amples  explications,  que  l’ombre  la  plus 
voisine  de  l’ancienne  position  I  dU  rayon 


normal  est  celle  du  projectile  a,  le  plus  super¬ 
ficiel. 

En  ouvrant  un  peu  plus  le  diaphragme, 
nous  apercevons  l’ombre  de  b,  qui  est  un  peu 
plus  profond. 

Pour  une  ouvçrture  plus  forte  encore,  nous 
apercevons  l’ombre  de  c,  le  projectile  le  plus 
éloigné  de  l’écran. 

D’où  les  deux  règles  pratiques  suivantes  : 

1°  Quand,  après  décalage  d’ampoule,  on  exa¬ 
mine  sur  l’écran  les  ombres  primitivement 
superposées  de  deux  projectiles  (i  et  2,  fig.  2), 
la  première  ombre  observée,  en  ouvrant  le 
diaphragme,  est  toujours  celle  du  projectile 
le  plus  voisin  de  l’écran  (le  plus  superficiel)  ; 

2°  Si  l’on  avait  primitivement  plusieurs 
ombres  superposées  et  si,  après  décalage  d’am¬ 
poule,  on  les  numérote  à  mesure  de  leur  appa¬ 
rition  dans  le  champ  du  diaphragme,  l’ordre 
de  leur  répartition  dans  la  série  des  chiffres 
(i,  2,  3)  est  l’ordre  de  leur  répartition  en  pro¬ 
fondeur  {a,  b,  c,  fig.  2). 

Quand  la  pince  dh  chirurgien  est  dans  la 
plaie  et  qu’on  l’a  amenée  (i)  à  se  superposer 
à  l’ombre  du  projectile,  rien  n’est  plus  simple 
que  de  dire  si  elle  est  au-dessus  ou  au-dessous. 
On  déplace  l’ampoule  d’une  quantité  quel- 

(i)  Par  déplacements  progressifs. 


Les  trois  positions  de  la  pince  par  rapport  au  projectile  (Vues  sur  l’écran)  (fig.  ‘3). 


I,  position  dans  laquelle,  après  incision  des  tissus,  le  rayon  normal  donnait  la  superposition  de  l’ombre  du  pro¬ 
jectile  et  de  la  pince. 

I',  position  de  l’extrémité  du  rayon  normal  après  déplacement  de  l’ampoule. 

P,  ombre  du  projectile. 

1.  U’ ombre  de  la  pince  est  la  plus  voisine  de  I' ;  la  pince  est  au-dessus  du  projectile. 

2.  U’ombre  de  la  pince  est  en  face  de  P  :  la  pince  est  au  niveau  du  projectile. 

3.  L’ombre  de  la  pince  est  plus  éloignée  de  I'  que  le  projectile  P  :  la  pince  est  au-dessous  du  projectile, 
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conque  à  droite  ou  à  gauche,  mais  perpendicu¬ 
lairement  à  l’ombre  des  branches  de  la  pince. 
i,e  rayon  normal  tombe  alors  en  I’  sur.  l’écran 
(fig-3)- 

On  obtient  alors  l’une  des  trois  apparences 
représéntées  par  i,  2,  3  (fig.  3). 

L’ombre  de  la  pince  est  la  plus  voisine  de  I’ 
(pied  du  rayon  normal),  quand  elle  est  la  plus 
superficielle  (i,  fig.  3). 

L’ombre  de  la  pince  est  en  face  de  l’ombre 
du  projectile  quand  elle  est  à  son  niveau 
(2.  fig-  3)- 

L’ombre  du  projectile  est  la  plus  voisine 
de  I’  quand  la  pince  est  plus'  profonde  que  lui 
(3.  fig-  3)- 

Et,  d’une  façon  plus  générale,  l’objet  le  plus 
près  de  l’écran  (i)  est  celui  dont  l’ombre  est  la 
plus  rapprochée  du  pied  du  rayon  normal. 

Le  chirurgien  ainsi  renseigné  sur  la  position 
respective  de  sa  pince  et  du  projectüe  n’a  plus 
qu’à  se  porter  bien  verticalement  en  haut  ou 
en  bas  suivant  les  indications  qui  lui  ont  été 
données. 

En  suivant  l’une  de  ces  deux  méthodes,  de 
préférence  la  seconde,  le  radiographe  pourra 
toujours  répondre  à  coup  sûr,  quelle  que  soit 
la  voie  d’accès,  perpendiculaire  ou  oblique,  aux 
questions  que  lui  pose  le  chirurgien  pour  mener 
à  bien  son  intervention. 


ÉRYSIPÈLE  APYRÉTIQUE 

G.  MILIAN  et  Mlle  MONGHAL. 

Et,  d’abord,  voici  l’observation  analogue  à 
plusieurs  autres  que  nous  avons  déjà  plus 
d’une  fois  rencontrées. 

I,a  uomutée  L...  Mélanie,  âgée  de  quatre- 

vingt-deux  ans,  hospitalisée  salle  Ducastel  depuis 
le  12  décembre  1939,  pour  un  ulcère  de  jambe,  attire 
l'attention  le  29  décembrè  au  soir,  sur  l'apparition 
subite  à  l'angle  interne  de  l'œil  gauche,  d'une  petite 
tache  rouge,  chaude,  non  surélevée  indolore  sponta¬ 
nément  et  à  la  palpation.  Il  n'y  a  pas  d'adénopathie 
satellite.  La  malade  n'accuse  aucim  malaise,  elle  n'a 
ni  coryza,  ni  angine.  La  température  est  à  37°,3. 

Le  30  décembre,  il  existe  une  plaqne  érythémato- 
œdémateuse  qui  recouvre  la  joue  gauche.  Cette 
plaque  n'a  pas  un  contour  très  net,  elle  est  chaude, 

(i)  Donc  lè  plus  supèrficieh 
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n'est  pas  douloureuse  spontanément  et  est  très  légè¬ 
rement  sensible  à  la  pression. 

Il  n'y  a  pas  de  bourrelet,  pas  d'adénopathie  satel- 
hte. 

L'état  général  reste  parfait,  la  température  est  à 
360,7  le  matin,  à  360,8  le  soir. 

L'examen  des  urines  ne  décèle  ni  sucre,  ni  albu- 

On  prescrit  de  simples  pulvérisations. 
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L'examen  de  sang,  fait  ce  jour-là  montre  : 


Globules  rouges .  3  860  000 

—  blancs .  8  000 

Polynucléaires  neutropliiles .  56 

—  éosinophiles .  5 

—  basophiles. . . .  i 

Grands  mononucléaires .  10 

Moyens  • —  10 

Lymphocytes . .  16 


Le  31  décembre  iQ3g.  La  plaque  ér3rthémateuse 
a  envahi  toute  la  joue  gauche,  mais  a  gardé  ses  mêmes 
caractères. 

La  température  est  360,8  le  matin,  37  degrés  le  soir. 

Le  jor  janvier  XÇ40.  La  plaque  s'est  étendue  au 
côté  droit  du  visage,  à  l'angle  interne  de  l'œil  et  sur 
la  pommette.  Les  paupières  sont  gonflées,  la  base  du 
nez  est  tuméfiée. 

Il  n'y  a  pas  de  bourrelet,  pas  d'adénopathie. 

Il  n'existe  aucune  douleur  spontanée,  mais  une . 
palpation  systématique  décèle  une  légère  sensibilité 
à  la  périphérie  de  la  plaque,  sur  la  zone  d'extension. 

La  malade  continue  à  se  sentir  parfaitement  bien. 
La  température  :  360,7  le  matin,  37  degrés  le  soir. 

On  fait  prendre  à  la  malade  8  comprimés  de  Rubia- 
zol,  répartis  dans  la  journée. 

Le  2  janvier.  La  plaque  a  sensiblement  la  même 
étendue  que  la  veille,  mais  l'œdème  a  disparu,  la 
rougeur  est  très  atténuée. 

Sur  la  pommette  gauche  débute  une  desquamation 
furfuracée. 

La  malade  prend  8  comprimés  de  Rubiazol  dans 
la  journée. 

Le  3  janvier.  Rougeur  et  œdème  ont  disparu. 

La  desquamation  est  plus  abondante. 

Le  4  janvier.  Disparition  de  tous  les  symptômes. 

Arrêt  de  la  sulfamidothérapie.  Seule  la  desquama¬ 
tion  persista  jusqu'au  8  janvier,  's'étendant  pro¬ 
gressivement  comme  s'était  étendue  la  plaque  éry- 
thémato-œdémateuse. 


G.  MILIAN,  Mlle  MONGHAL.  — 

Voici  donc  l’observation  d’une  dermatose 
de  la  face  survenue,  un  beau  matin,  au-des¬ 
sous  de  l’œil  gauche,  occupant  la  paupière 
inférieure,  l’angle  interne.de  l’œil  et  la  joue 
sur  une  étendue  d’ruie  petite  paume  de  main, 
c’est-à-dire  ayant  la  localisation  habituelle  de 
l’érysipèle  de  la  face,  et  caractérisée  par  les 
symptômes  suivants  :  une  rougeur  un  peu 
œdémateuse,  mais  de  faible  intensité  légère¬ 
ment  pityriasique,  mais  sans  ganglions  sous- 
maxillaires  et  sans  la  moindre  fièvre.  On  n’y 
trouve  pas  davantage  le  bourrelet  décrit  dans 
les  traités  classiques,  ha  rougeur  elle-même 
est  d’ailleurs  un  peu  éteinte,  et  ne  rappelant 
pas  le  rose  aigu  avec  état  luisant  de  la  peau, 
qu’on  observe  dans  l’érysipèle  ordinaire. 

Malgré  ces  nombreux  signes  ,  négatifs,  nous 
pensons  au  diagnostic  d’érysipèle  et  nous 
recherchons  le  signe  si  important  de  la  dou¬ 
leur  à  la  pression.  Or,  en  appuyant  avec  le 
doigt  sur  le  pourtour  de  la  plaque,  comme  en' 
son  centre,  on  n’y  provoque  pas  la  douleur 
vive  si  caractéristique  de  l’érysipèle,  mais 
seulement  une  légère  sensibilité  qui  se  mani¬ 
feste,  non  pas  par  une  réaction  de  défense  de 
toute  la  tête,  mais  seulement  d’un  petit  cligne¬ 
ment  de  paupière  indiquant  cette  sensibilité. 

^'entourage  des  élèves  était  moins  que  satis¬ 
fait  de  ce  diagnostic  d’érysipèle. 

be  lendemain  matin,  la  plaque,  au  lieu  de 
rester  stationnaire,  avait  gagné  le  front  dans 
la  région  intersourcilière  et  le  côté  opposé  de 
la  face,  également  à  l’angle  interne  de  l’œil 
droit  cette  fois,  bes  signes  objectifs  dans  cette 
nouvelle  région  étaient  les  mêmes  que  ceux 
du  côté  opposé,  la  sensibilité  à  la  pression 
dans  la  zone  d’extension  se  caractérisait 
également  par  un  clignement  des  deux  pau¬ 
pières,  sans  retrait  de  la  tête.  Il  n’y  avait  pas 
davantage  de  bourrelet  ni  de  ganghons  d’un 
côté  ou  de  l’autre  ;  la  température  se  mainte¬ 
nait  à  37°, 2  ou  37°,4. 

Pour  faire  la  preuve  de  la  nature  strepto- 
coccique  de  cet  érythème  facial,  à  siège  éry¬ 
sipélateux,  nous  avons  donné  à  la  malade 
6  comprimés  de  Rubiazol  et,  le  lendemain 
matin,  cette  dermatose  qui,  la  veille,  était  en 
extension,  avait  complètement  disparu. 

Cette  épreuve  thérapeutique  nous  paraît 
péremptoire  comme  preuve  de  la  nature 
streptococcique  de  la  lésion. 

Il  n’y  avait  pas,  pour  le  diagnostic  de  cette 
affection,  à  écarter  le  zona,  ni  l’abcès  dentaire. 
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affections  aiguës  qui,  si  elles  peuvent  se  rap¬ 
procher  de  l’érysipèle  ordinaire,  n’ont  rien  de 
commun  ,  avec  la  dermatose  ciui  nous  occupe 
aujourd’hui.  Seul  l’eczéma  pouvait  être  dis¬ 
cuté.  Or,  si  l’érythème  était  légèrement  gon¬ 
flé,  il  n’y  avait  nullement  cet  œdème  des  pau¬ 
pières  qui  est  si  typique  dans  l’eczéma  de  la 
face,  ni  cette  évolution  subite  et  simultanée 
qui  se  manifesté  par  un  gros  œdème  bilatéral 
des  paupières,  capable  d’amener  une  occlusion 
presque  totale  des  deux  yeux. 

bes  signes  positifs  qui  permettent  d’affir¬ 
mer  ici  l’érysipèle  sont  :  1°  d’abord  l’évolution 
ici  serpigineuse,  ailleurs  centrifuge  bien  diffé¬ 
rente  de  l’opposition  en  bloc  de  l’eczéma  ;  2°  le 
début  à  V angle  interne  de  l’œil  comme  l’érysi¬ 
pèle  ordinaire,  qui,  partant  de  la  muqueuse 
nasale,  vient  faire  efflorescence  à  la  peau,  par 
l’intermédiaire  du  canal  lacrymal  ;  3°  la 
sensibilité  de  la  plaque  à  la  pression,  qui  n’exis¬ 
tait  pas  sur  tous  les  points  de  celle-ci,  il  est 
vrai,  mais  dans  les  régions  apparues  le  plus 
récemment. 

Cet  érysipèle  apyrétique  est  fort  intéres¬ 
sant  pour  la  compréhension  de  bien  des  der¬ 
matoses  et  particulièrement  de  dermites  éry¬ 
thémateuses  à  poussées  successives  réalisant 
de  véritables  érythrodermies  régionales,  comme 
celle  dont  nous  avons  donné  la  reproduction 
photographique  dans  la  Nouvelle  Pratique 
dermatologique,  tome  IV,  page  65,  et  dont 
nous  avons  publié  l’observation  in-extenso 
■  dans  la  Revue  française  de  dermatologie,  1935, 
p.  295  (1,2). 

Cela  nous  permet  aussi  de  comprendre  les 
érythrodermies  exfoliantes  du  nouveau-né,  sans 
fièvre  (Société  française  de  dermatologie, 
3  novembre  1904,  p.  311)  et  les  érythrodermies 
plus  ou  moins  exfoliantes  généralisées,  sans, 
ou  presque  sans  fièvre,  dont  nous  avons  le 
premier  affirmé  la  nature  streptococcique. 

b’existence  des  sulfamidés  nous  permet 
aujourd’hui  d’apporter  une  thérapeutique 
active  dans  ces  divèrses  dermatoses,  pour  les¬ 
quelles  on  était  jusqü’alors  à  peu  près  entiè¬ 
rement  désarmé.  C’est  là  une  conséquence 
heureuse  de  la  notion  d’existence  de  ces  éry¬ 
sipèles  apyrétiques. 

(1)  MiLiAJS  et  PÉRra,  Revue  française  de  dermatologie 
et  de  venéréologie,  1935,  P-  295- 

(2)  Revue  française  de  dermatologie  et  de  vénéréologic,- 
1935,  p.  295,  et  idem,  1932,  p.  200.  ete. 
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BRIDES  ÉPIPLOÏQUES 
ET  CANCER  DE  L’ESTOMAC 
AU  DÉBUT 


Alban  QIRAULT 

On  sait  que  la  question  du  diagnostic  pré¬ 
coce  du  cancer  de  l’estomac  fut  inise  à  l’étude 
depuis  1935  au  Congrès  international  de  Gastro- 
Entérologie  de  Bruxelles  et  qu’elle  fit  l’objet 
de  travaux  nombreux  exposés  au  Congrès 
international  de  Paris  en  1937.  Ees  conclusions 
de  ces  travaux  ont  été  données  par  les  pro¬ 
fesseurs  Gosset  et  Duval  à  ce  même  Congrès. 
Les  points  essentiels  qui  se  dégagent  des  rap¬ 
ports  sont  les  suivants  :  insuffisance  de  la 
clinique  pour  assurer  un  diagnostic  de  cancer 
au  début  ;  la  chimie  gastrique  ne  saurait  éga¬ 
lement  donner  de  précoces  renseignements. 
La  gastroscopie  et  surtout  la  radiographie 
associée  à  la  clinique  sont  de  nature  à  établir 
des  signes  de  certitude. 

Mais,  habitués  que  nous  sommes  maintenant 
à  l’étude  attentive  des  petites  déformations 
de  l’ombre  gastrique,  cette  pratique  soulève 
des  difficultés  nouvelles  dans  l’interprétation 
de  ces  imagis. 

La  clef  du  diagnostic  repose  aussi  en  pré¬ 
sence  d’une  image  suspecte  à  répéter  systé¬ 
matiquement  les  examens  radiologiques  dans 
un  laps  de  temps  qui  peut  durer  de  un  à  plu¬ 
sieurs  mois  et  à  comparer  les  résultats  ;  les 
signes  cliniques  sont  également  notés  et  com¬ 
parés  dans  le  même  laps  de  temps  et  rappro¬ 
chés  des  constatations  radiologiques. 

L’interprétation  de  l’image  radiographique 
jointe  à  des  signes  cliniques  de  premier  plan 
peut  d’emblée  établir  un  diagnostic  pour  lequel 
1  intervention  chirurgicale  paraît  s’irnposer  ;  il 
ne  faut  pas  craindre  de  teniporiser  et  de 
reporter  la  décision  après  un  nouvel  examen 
qui  doit  forcer  le  diagnostic  ;  car  il  est  cer¬ 
taines  modifications  des  contours  gastriques 
aux  rayons  déterminés  par  des  lésions  aux¬ 
quelles  on  ne  songe  pas,  parce  qu’exception- 
neUes,  et  qui  peuvent  faire  croire  à  une  néo¬ 
plasie  très  localisée  ;  elles  peuvent  se  modifier 
avec  le  temps,  de  façon  à  faire  rejeter  complè¬ 
tement  le  premier  diagnostic.  EUes  nécessitent 
le  plus  souvent  l’intèrvention,  et  ce  n’est  qu’à 
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ciel  ouvert  qu’on  peut  se.  rendre  compte  de 
l’anomalie  des  contours  gastriques  et  du  pro¬ 
cessus  pathologique  qui  l’a  fait  naître. 

Gutmann,  dans  son  dernier  livre  de  radio¬ 
clinique  sur  le  cancer  dé  l’estomac  au  début,  a 
signalé  un  cas  de  bride  de  la  petite  courbure 
associée  à  un  syndrome  gastrique  bien  net 
qui  fit  croire  à  un  cancer  au  début  ;  l’interven¬ 
tion  redressa  ce  diagnostic.  Nous  rapportons 
ici  l’observation  d’une  malade  identique  chez 
laquelle  la  véritable  cau.se  de  la  déformation 
constatée  sur  la  petite  courbure  fut  seulement 
trouvée  à  l’opération. 

Mme  quarante  ans,  est.  vue  pour  la 
première  fois  en  février  1939.  Elle  nous  dit 
avoir  eu  en  août,  puis  en  décembre  1938,  rme 
hématémèse  brutale,  sans  symptôme  prémo¬ 
nitoire,  suivie  d’un  melæna.  L’amaigrisse¬ 
ment  qui  s’ensuivit  fut  de  10  kilogrammes, 
■puis  de  5  en  dernier  lieu.  Elle  n’accusait  aucun 
désordre  digestif  autre,  quelques  rnalaises 
de  la  région  sous-hépatique  ;  elle  était  deve¬ 
nue  jaune,  mais  elle  ne  peut  nous  dire  si  c’était 
un  ictère  franc. 

A  l’examen,  on  est  surtout  frappé  par  la 
teinte  jaune  pâle,  rappelant  assez  la  colora¬ 
tion  des  néoplasiques  avancés  ;  à  la  palpation 
de  la  région  sus-ombilicale,  on  perçoit  une 
induration  limitée  à  droite  fie  l’ombilic,  parais¬ 
sant  appartenir  à  la  portion  antraJe  de  l’esto¬ 
mac  ;  le  foie  paraît  gros,  non  sensible.  Il  n’y  a 
pas  de  ganglion  sus-claviculaire. 

L’examen  du  sang  indique  un  léger  fléchis¬ 
sement  des  hématies  à  4  350  000,  ainsi  qu’une 
anisocytose  peu  marquée.  Il  y  a  4500  leuco¬ 
cytes,  dont  49  polynucléaires  ;  donc  une  mono¬ 
nucléose  appréciable. 

L’urée  sanguine  est  à  o  22  ;  le  chofes- 
térol  à  3  grammes  p.  1000. 

La  malade  nous  apporte  une  radiographie 
de  l’estomac  faite  le  25  août,  peu  de  temps 
après  sa  première  hématémèse. 

En  voici  le  résumé  ;  l’estomac  se  montre  de 
hmites  normalès,  de  forme  dite  «  en  écharpe  », 
et  semble  fixé  à  la  région  pylororduodénale  ; 
l’ensemble  de  l’organe  est  peu  mobile  et  peu 
souple  ;  la  rigidité  s’accentue  dans  la  région 
de  l’antre  et  du  pylore. 

La  grande  courbure  se.  laisse  facilement 
distendre,  mais,  par  contre,  la  petite  courbure 
au  niveau  de  la  région  pylorique  semble  rigide 
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et  il  est  impossible  de  la  déprimer  ;  cette  région 
donne  une  image  radiologique  linéaire  cons¬ 
tante  sur  chaque  image  en  série,  sans  qu’il 
soit  possible  de  déceler  une  atteinte  ulcéreuse 
de  la  muqueuse  à  cet  endroit.  Il  s’agit  plutôt 
d’une  induration  due,  soit  à  un  processus 
inflammatoire  ancien,  soit  à  un  processus 
néoplasique  récent. 

A  ajouter  le  double  contour  très  localisé 
à  cette  région,  la  ligne  supérieure  nettement 
détachée  du  plarl  principal. 

Enfin,  il  est  à  signaler  qu’il  y  a  une  hyper¬ 
trophie  assez  marquée  du  foie. 

Ee  diagnostic  à  ce  moment  était  nettement 
orienté  vers  le  néoplasme  au  début. 

Néanmoins,  nous  demandons  une  deuxième 
radiographie  qui  devait  donc  être  prise  six 
mois  après  celle  qui  nous  avait  été  présentée. 

Il  paraît  y  avoir  une  rigidité  moindre  de  la 
région  incriminée  ;  une  radio  montre  encore 
un  double  contour  et  sur  deux  autres  la  petite 
courbure  présente  dans  cettè  même  région 
une  zone  plus  imprégnée  de  matière  opaque 
sur  I  centimètre  et  demi  environ  et  comme  un 
ménisque  taillé  dans  un  pli  épaissi.  Il  y  a  une 
dureté  épigastrique  manifeste  à  ce  niveau, 
ainsi  qu’une  sensibilité  plus  marquée  4  la 
pression.  Bien  que  ce  deuxième  examen  soit 
éloigné  de  six  mois  des  premiers  accidents  et 
que  les  radiographies  ne  soient  pas  plus  démons¬ 
tratives,  nous  décidons  l’intervention,  d’au¬ 
tant  que  la  malade  n’avait  pas  repris  de  poids 
et  que  son  aspect  semblait  orienter  vers  une 
infiltration  gastrique  de  nature  suspecte. 

Voici  le  compte  rendu  opératoire  de 
M.  Labey  :  «  On  trouve  dès  l’ouverture  de  l’ab¬ 
domen  une  grosse  bride  partant  du  bord  anté¬ 
rieur  du  foie  à  droite’  venant  s’attacher  au 
péritoine  pariétal  à  gauche  de  la  ligne  médiane, 
à  2  centimètres  au-dessus  de  l’ombilic  ;  cette 
bride  est  épaisse,  du  volume  du  petit  doigt, 
vascidarisée,  cravatant  le  pylore.  Partout  le 
bord  antérieur  du  foie  adhère  au  péritoine 
pariétal  ;  il  existe .  une  périhépatite  intense  ; 
le  foie  est  granuleux,  dur,  irrégulier.  Rien 
d’anormal  à  signaler  sur  le  duodénum.  La 
vésicule  est  tendue  par  la  bile,  sans  calculs. 
La  bride  est  sectionnée  entre  deux  ligatures.  »  , 

En  résumé,  les  hémorragies  étaient  dues  à 
une  cirrhose  avec  péri-héjlatite  ;  la  bride  qui 
cravatait  le  pylore  donnait  la  déformation 
radiographique  que  nous  ayons  décrite. 


Néanmoins,  l’observation  de  cette  malade 
dans  les  mois  qui  suivirent  l’intervention 
est  intéressante  â  rapporter  à  un  autre  point 
de  vue. 

Revue  trois  mois  après  l’intervention,  la 
malade  a  engraissé  de  2  kilogrammes  et  demi. 
Elle  accuse  de  la  douleur  sous-hépatique  avec  ' 
irradiation  dans  les  épaules  et  la  nuque.  Le 
foie  paraît  de  matité  normale,  la  rate  nor¬ 
male  ;  le  plastron  pariétal  paraît  plus  souple. 
On  note  quelques  taches  rubis  de  la  peau  et 
surtout  une  teinte  bronzée  en  nappe,  notam¬ 
ment  dans  la  région  dorsale. 

Le  traitement  consiste  en  injections  d’ex¬ 
trait  hépatique  de  sodothiol. 

En  juillet,  on  note  un  gros  foie,  sensible, 
débordant  de  deux  travers  de  doigt  ;  la  rate  est 
grosse,  ferme  à  la  palpation  ;  il  y  a  toujours 
une  teinte  bronzée  des  téguments,  mais  moins 
accusée  dans  le  dos  qu’à  l’examen  précédent. 
Il  n’}^  a  pas  de  taches  des  muqueuses. 

On  continue  l’extrait  hépatique,  auquel  est 
adjoint  l'extrait  de  rate. 

Revue  en  .décembre,  soit  quatre  mois  après, 
on  note  une  amélioration  considérable.  Il  y  a 
une  reprise  de  poids  ;  le  foie  demeure  gros, 
n’est  plus,  sensible  ;  la  rate  est  percutable, 
mais  non  palpable.  Enfin  la  coloration  bron¬ 
zée  a  disparu. 

Cette  observation  est  d’une  importance 
capitale  ponr  illustrer  les  conclusions  des  rap¬ 
porteurs  du  Congrès  en  1937. 

Une  première  période  de  l’histoire  de  cette 
malade  caractérisée  par  les  hématémèses, 
l’amaigrissement,  l’aspect  jaune-paille  des 
téguments,  l’induration  de  la  région  de  l’antre, 
la  mononucléose  sanguine,  est  un  syndrome 
de  cancer  de  l’estomac,  peut-être  même  d’un 
cancer  déjà  avancé.  La  radiographie,  en  mon¬ 
trant  une  déformation  nette  et  persistante 
de  la  petite  courbure  avec  rigidité  locale,  devait 
sanctionner  ce  diagnostic  ;  à  noter  peut-être 
une  apparencè  minime  des  lésions  radiolo¬ 
giques  en  retard  des  signes  cliniqnes. 

La  deuxième  période,  celle  pendant  laquelle 
nous  voyons  pour  la  première  fois  la  malade, 
six  mois  après  les  premiers  accidents,  est  carac¬ 
térisée  par  l’amaigrissement,  qui  a  été  progres¬ 
sif,  la  perte  d’appétit,  la  teinte  ictérique  du 
visage;  par  contre,  les  signes  radiologiques  ne 
sont  pas  plus  étendus,  au  contraire,  il  semljle 
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y  avoir  une  réduction  de  grandeur  dans  la 
région  déformée  ;  ces  constatations  n’étaient 
pas  de  nature  à  laisser  subsister  le  diagnostic 
qui  avait  paru  s’imposer  au  début.  Six  mois 
venaient  de  s’écouler  depuis  la  première  radio¬ 
graphie  :  un  cancer  eût  évolué  très  notable¬ 
ment  dans  ce  laps  de  temps,  et  par  ailleurs 
les  troubles  digestifs  n’étaient  pas  augmentés. 
Tout  étant  relatif,  un  doute  pouvait  néanmoins 
subsister  et  l’intervention  seule  devait  don¬ 
ner  la  clef  de  la  troublante  évolution. 

En  réalité,  une  cirrhose  ayant  déterminé 
les  hématémèses  du  début  avait  donné  nais¬ 
sance  à  une  périhépatite  adhésive  ;  l’une  des 
adhérences  avait  cravaté  la  région  de  l’antre 
en  en  modifiant  les  contours  radiologiques. 

Ces  brides,  surtout  aussi  développées,  ne 
sont  pas  de  constatation  courante.  E’obser- 
vation  rapportée  par  Gutmann  et  la  nôtre 
sont  de  nature  à  attirer  l’attention  sur  ces 
processus  inflammatoires  chroniques  de  l’étage 
supérieur  de  l’abdomen  avec  toutes  les,  modi¬ 
fications  qu’üs  peuvent  engendrer  dans  la 
silhouette  radiologique  des  organes  de  voi¬ 
sinage,  posant  des  problèmes  dont  les  solutions 
peuvent  facilement  être  entachées  d’erreur. 


VITAMINE  “  A  ” 

ET 

DÉFENSE  PASSIVE 

le  □'  Camille  DREYFUS 

(Mulhouse). 

C’est  à  Karrer,  de  Zuricli,  et  ses  élèves  que 
nous  devons  les  notions  fondamentales  con¬ 
cernant  la  vitamine  A. 

Nous  savons  que  c’est  à  partir  de  la  caro- 
tine,  substance  contenue  dans  un  grand 
nombre  de  végétaux,  que  le  foie  forme  la 
vitamine  A.  Nous  savons  également  que  la 
carotine  existe  sous  trois  formes  •  (a,  p,  y) 
et  q^ue  la  forme  fournit  deux  molécules  de 
vitamine  A,  tandis  que  les  formes  a  et  n’en 
forment  qu’une. 

Ea  transformation  de  la  carotine  ou  pré¬ 
vitamine  A  en  vitamine  se  fait  dans  le  foie, 
et  il  semble  que  la  glande  hépatique  soit  le 
seul  organe  chargé  de  çette  fonction. 
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Des  cliniciens  (en  particulier  l’école  vien¬ 
noise)  ont  attiré  l’attention  sur  les  modifica¬ 
tions  du  métabolisme  de  la  vitamine  A,  au 
cours  de  certaines  affections  du  foie,  notamment 
au  cours  des  cirrhoses.  Eppinger  insiste  sur  ces 
questions  et  il  pense  que  ces  troubles  devraient 
toujours  être  recherchés  çhe^  les  hépatiques. 
Or  il  existe  un  symptôme  que  produit  une  trans¬ 
formation  insuffisante  où  viciée  de  la  carotine 
en  vitamine  A  :  c’est  l’héméralopie,  ou  cécité 
nocturne. 

C’est  un  état  dans  lequel  la  vue  est  bonne  le 
jour  ou  avec  un  bon  éclairage,  mais  plus  ou 
moins  défectueuse  la  nuit  ou  avec  un  mau¬ 
vais  éclairage. 

Quelles  relations  existent-ils  entre  l’hémé- 
ralopie  et  la  vitamine  A  ? 

Des  recherches  de  Wald,  de  l’Institut  de  Chi¬ 
mie  (Zurich),  ont  démontré  que  le  chimisme 
de  l’acte  visuel  est  intimement  lié  à  la  présence 
de  la  vitamine  A.  D’action  de  la  lumière  trans¬ 
forme  en  effet,  d’après  cet  auteur,  le  pourpre 
rétinien  contenu  dans  les  segments  externes 
des  bâtonnets  en  vitamine  A.  Dès  que  cesse 
l’action  de  là  lumière,  le  pourpre  rétinien  se 
reconstitue. 

Quoi  qu’il  en  soit,  un  fait  reste  acquis,  c’ést 
que  le  pourpre  rétinien  et  sa  régénération 
dépendent  de  la  présence  de  la  vitamine  A. 

D’héméralopie,  n’étant  qu’une  expression 
cUnique  d’un  trouble  du  pourpre  rétinien,  est 
avec  raison  considérée  comme  un  symptôme 
d’avitaminose  A. 

Or  ce  symptôme,  difficile  à  mettre  en  évi¬ 
dence  en  temps  de  paix,  avec  ses  illumina¬ 
tions,  ses  réclames  lumineuses,  devient  patent 
en  temps  de  guerre  oit  les  nécessités  delà  Défense 
passive  obligent  à  tme  ob.scurité  presque 
totale  (Abderhalden). 

Des  héméralopes  qui  s’ignoraient  devien¬ 
nent  conscients  de  leur  tare.  Ce  Sont  souvent 
des  hépatiques  plus  ou  moins  avérés.  Il  im¬ 
porte  de  les  connaître. 

D’héméralopie  constitue,  en  effet,  à  notre 
avis  une  contre-indication  à  l’emploi  de  bran¬ 
cardier,  d’infirmier,  etc. 

Etant  souvent  forcés  de  sortir  de  nuit  pour 
transporter  des  blessés,  l’héméralopie  devient 
pour  eux  une  gêne  insurmontable.  Dâ  cécité 
nocturne  pourra  déranger  le  fonctionnement 
d’un  poste  de  secours  et  exposer  ainsi  à  des 
suites  irréparables. 
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Existe-t-il  un  moyen  pour  combattre  le 
symptôme  de  la  cécité  nocturne  ? 

E’apport  de  vitamine  A  à  l’organisme  cons¬ 
titue  assurément  la  meilleure  méthode.  Insis¬ 
tons  sur  le  fait  que  l'introduction  sous  forme 
de  carotine  pourrait  être  sans  èf&cacité,  étant 
donné  que  ce  qui  est  altéré,  c’est,  dans  la  plu¬ 
part  des  cas,  la  propriété  que  possède  le  foie 
de  transformer  la  prévitamine  en  vitamine. 

Il  est  donc  rationnel  de  lutter  contré  l’hémé- 
ralopie  en  introduisant  dans  l’organisme  la 
vitamine  A  eEe-même  et  de  préférence  en  injec¬ 
tion. 
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Médecins  de  la  marine. 

E’emploi  des  dérivés  sulfamidés  dans  les 
méningites  à  pneumocoques  donne  tantôt 
des  succès,  tantôt  des  échecs.  Des  observations 
publiées,  encore  assez  rares,  on  essaie  de  déga¬ 
ger  les  causes  des  tms  et  des  autres,  et  de  pré¬ 
ciser  la  technique  la  plus  favorable.  Il  nous  a 
paru  intéressant  de  verser  au  dossier  de  cette 
question  le  cas  suivant,  où  une  guérison  rapide 
et  complète  fut  obtenue  par  la  Seule'  parâ- 
amino-phényl-sulfamide  (i). 

Observation.  —  I,.  P...,  cinquante-trois  ans,  chef 
ouvrier  à  l'arsenal,  entre  à  l'hôpital  maritime  dé 
Lorient,  juhi  igsg,  à  15  heures,  en  coma  complet, 
avec  une  températiue  axillaire  de  39'>,8.  Il  ne  réagit 
pas  aux  excitations  même  les  plus  fortes,  pousse 
seulement  de  temps  à  autre  im  grognement,  et  a  de 

(i)  Un  résumé  de  ce  travail  a  été  communiqué  à  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  (séance  du  24  novem¬ 
bre  1939). 


courtes  périodes  d’agitation.  Respiration  libre,  non 
accélérée.  Pouls  à  88,  bien  frappé.  Contracture  in¬ 
tense,  nuque  très  raide,  tête  fortement  rétractée  en 
arrière,  signes  de  Kernig,  d'Osler  et  de  Brudzinski, 
très  accentués,  attitude  en  chien  de  fusil.  Réflexes 
tendineux  abolis.  Hyperesthésie  cutanée.  Raie  ménin- 
gitique.  Pas  de  troubles  sphinctériens.  Subictère  con¬ 
jonctival.  Pas  de  strabisme.  Pupilles  égales,  réagis¬ 
sant  bien  .à  la  lumière.  Pas  d’écoulement  d'oreille. 
Rien  d’anormal  aux  poumons.  Bruits  du  coeur  rior- 

La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  très  trou'ble, 
hypertendu  (50  cm.  au  Claude,  en  position  assise). 
Sur  le  seul  aspect  de  ce  liquide,  nous  injectons  immé¬ 
diatement  dans  le  rachis  30  centimètres  cubes  de  la 
solution  de  sulfamide  à  o,S  p.  100  (septoplix)  et  fai¬ 
sons  ingérer  au  malade  5  grammes  de  sulfamide 
(i  gramme  toutes  les  trois  heures  à  partir  de  16  heures). 

examen  du  liquide  céphalo-rachidien  donne  : 
éléments  incomptables  à  la  cellule  de  Nageotte. 
ir  700  leucocytes  au  millimètre  cube  au  Malassez, 
polynucléaires  altérés  presque  exclusivement,  albu- 
mme  =  3  grammes  ;  chlorures  =  6  grammes  p.  1000, 
pas  de  sucre  ;  présence,  à  l’examen  direct,  de  très 
rares  cocci,  gram  positifs,  à  morphologie  de  pneumo¬ 
coques  ;  la  culture  confirmera  qu'il  s'agit  bien  de  ce 
germe,  et  la  recherche  de  l’agglutination  par  les 
sérums  tests  de  l’Institut  Pastetu  permettra  de  le 
rattacher  au  groupe  III  (Dr  Duliscouët)  ;  3/4  de  cen¬ 
timètre  cube  d'une  culture  de  16  heures  de  ce  liquide 
céphalo-rachidien  en  bouilloh  T,  par  injection  sous- 
cutanée  à  la  base  de  la  queue  d'une  souris  blanche, 
feront  mourir  cet  animal,  en  dix  heures,  de  septicémie 
pneumococcique  (germes  bien  encapsulés). 

Une  hémoculture  pratiquée  ce  même  jour  donnera 
un  pnemnocoque  ayant  les  mêmes  caractères  cultu¬ 
raux,  en  particulier  bien  lysable  par  la  bile. 

Hématologie  :  3  060  000  globules  rouges  ;  17  800  glo¬ 
bules  blancs  ;  polynucléaires  neutrophiles,  88  ;  lym¬ 
phocytes  mononucléaires,  9  :  métamyélocyte,  i  ;  myé¬ 
locyte,  I  ;  cellule  de  'Turck,  i  p.  100  ;  hémoglobine, 

He  16  juin  matin,  le  tableau  clinique  est  complète¬ 
ment  transformé  :  L.  P...,  qui  a  reposé  calme  toute 
la  nuit,  n'a  plus  que  37'’,4  de  température,  est  tout  à 
fait  lucide,  se  plaint  d'une  céphalée  frontale  et  bitem¬ 
porale  intense,  mais  très  atténuée  par  rapport  à  celle 
de  la  veille.  11  nous  raconte  clairement  son  histoire  : 
brusquement,  je  15  juin,  à  10  heures,  il  a  été  pris  d’une 
céphalée  diffuse  très  vive,  qui  s'est  rapidement  accen¬ 
tuée  et  l'a  terrassé  vers  15  heures.  Il  se  rappelle  le 
début  de  son  transport  à  l'hôpital,  puis  a  perdu  con¬ 
naissance.  Ce  matin,  selle  moulée  spontanée,  550  cen¬ 
timètres  cubes  d'urine  en  douze  heures  ;  raideur 
rachidienne  stationnaire  ;  réflexes  rotuliens  réapparus, 
achiUéens  toujours  abolis  (stigmate  probable  d'une 
intoxication  éthylique  -  avouée)  ;  nerfs  crâniens  in¬ 
demnes.  Langue  saburrale,  ventre  souple,  foie  dans  ses 
limites,  non  douloureux.  T.  A.  :  maxima,  14,3  ; 
moyenne,  9  ;  minima,  6  ;  I.  O.  :  15  (au  Pachon-Gal- 
lavardin).  Pouls  :  84. 

Aucune  infection  pneumococcique  décelable  dans 
l'entourage  du  malade.  Mais  celui-ci  dit  s'enrhumer 
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très  fréquemment;  en  particulier,  depuis  ime  quin¬ 
zaine  de  jours,  en  coïncidence  avec  une  période  de 
surmenage,  il  traîne  un  coryza  tenace. 

On  note  une  hypoacousie  gauche,  en  rapport  avec  ‘ 
une  perforation  traumatique  ancienne  du  tympan. 
Mais  le  spécialiste  ne  trouve  aucune  lésipn  aiguë  des 
oreilles  ou  des  sinus  pouvant  être  considérée  comme 
porte  d'entrée  de  l'infection.  Ni  toux,  ni  expectora¬ 
tion  ;  examen  clinique  et  radiologique  des  poumons, 
négatif.  ‘  • 

Liquide  céphalo-rachidien  toujours  très  trouble  et 
hypertendu  (42  cm.)  ;  10  600  leucocytes  au  milli¬ 
mètre  cube  ;  polynucléaires  en  majorité  dégénérés,  90'  ; 
lymphocytes  mononucléaires,  10  p.  100  ;  pneumo¬ 
coques  rares  à  l’examen  direct  ;  la  culture  sera  encore 
positive,  mais  ne  tuera  la  souris  ni  en  injection  sous- 
cutanée  ni  même  en  injection  intra  péritonéale  ; 
albumine,  2e"',20  ;  sucre,  o8'',43  ;  chlorures,  ésr.  ’o 
p.  I  000  ;  sulfamide,  3  mgr.  p.  100. 

Sang  :  sulfamide,  5  mgr.  p.  100  ;  urée,  oB'',48  ; 
cholestérol,  I8^50  ;  bilirubine,  40  mgr.  j).  i  000. 

Urines  ;  traces  d’albumine,  pas  de  sucre,  urobiline 
anormale,  sulfamide  :  70  mgr.  p.  100. 

Sulfamide  administrée  :  S  grammes  per  os,  30  centi" 
mètres  cubes  intrarachidiens  (le  poids  du  malade  est 
de  54'‘K,50q,  pour  une  taille  de  i"’,75). 

Température  le  16,  soir  :  37^,2  ;  pouls  ;  80. 

Le  ly  juin  matin,  la  céphalée  continue  à  décroître, 
le  Kernig  est  moms  marqué,  la  nuque  moins  raide. 
Pas  de  selle.  Légère  teinte  violacée  des  ongles  et  des 
lèvres.  Température  :  37“  ;  pouls  :  74.  , 

Liquide  céphalo-rachidien  moins  trouble,  moins 
hypertendu  (28  cm.)  ;  10800  leucocytes  au  millimètre 
cube  ;  polynucléaires  en  majorité  altérés,  65  ;  lym- 
phoej-tes  mononucléaires,  30  ;  cellules  endothéliales, 

5  p.  100  ;  albumine,  iiu.io  ;  sucre,  o8r,45  ;  chlorures, 
5Br,7o  p.  I  000  ;  sulfamide,  4  mgr.  p.  100.  On  trouve 
encore  de  rares  pneumocoques  à  l'examen  direct,  mais 
la  culture  sera  négative. 

Sang  :  sulfamide,  5  mgr.  p.  100  ;  pas  de  méthémo¬ 
globine;  bilirubine,  32  mgr.  p.  i  000. 

Urines  :  i  litre  en  vingt-quatre  heures,  rien  à  rete¬ 
nir  à  l’analyse  en  dehors  d’un  léger  excès  d’urobiline, 
coefficient  de  Maillard,  0,02  ;  sulfamide,  So  mgr.  p.  100. 

Sulfamide  administrée  :  8  grammes  per  os,  30  centi¬ 
mètres  cubes  intrarachidiens.  On  commence  une  série 
de  dix  injections  intramusculaires  d’extrait  hépatique. 

Température  le  17  soir  ;  37“,5  ;  pouls  :  74. 

Le  18  juin  matin,  L.  P...  aceuse  une  légère  augmen¬ 
tation  de  la  céphalée  frontale  et  occipitale.  Cependant, 
il  a  bien  dormi  toute  la  nuit,  le  Kernig  a  presque  dis¬ 
paru,  la  raideur  de  la  nuque  est  stationnaire.  Herpès 
péribuceal.  Cyanose  plus  nette  des  lèvres  et  des 
ongles.  Scybales  après  lavement.  Température  : 
360,4  ;  pouls  :  72. 

Liquide  céphalo-rachidien  simplement  louche,  cou¬ 
lant  en  gouttes  très  espacées  (tension  :  15  cm.),  sans 
blocage  ;  i  000  leucocytes  au  millimètre  cube  ;  pol}’- 
nucléaires  en  majorité  intaets,  49  ;  éosinophile,  i  ; 
basophile,  i  ;  lymphocytes  mononucléaires,  45  ; 
grands  mononucléaires  et  cellules,  4  p.  100  ;  albu¬ 
mine,  ï  gramme  ;  sucre,  o5r,55  ;  chlorures,  6s'',2S 
p.  I  000  ;  sulfamide,  7  mgr.  p.  100  ;  très  rares  pneu¬ 
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mocoques  à  l’examen  direct,  culture  encore  négative. 

Sang  :  sulfamide,  p.  100  ;  faible  raie  spec¬ 

trale  de  méthémoglobine  (i). 

Urines  :  2>,500  ;  urobiline  normale,  sulfamide  ; 
100  mgr.  p.  100  ;  pas  d’hématoporphyrine. 

Sulfamide  administrée  ;  8  grammes  per  os  ;  30  cen¬ 
timètres  cubes  intrarachidiens. 

Température  le  18  soir  :  37°,5  ;  pouls  ;  86. 

Le  iç  juin  matin,  la  céphalée  a  disparu,  la  raideur 
rachidienne  est  très  diminuée.  Cyanose  plus  marquée 
des  lèvres,  du  visage,  de  la  langue,  des  ongles.  Sub¬ 
ictère  conjonctival  très  discret.  Rien  aux  poumons. 
Température  :  37°  ;  pouls  ;  84, 

Iiiquide  céphalo-rachidien  presque  limpide  ;  ten¬ 
sion  :  20  centimètres  ;  230  leucocytes  au  millimètre 
cube  ;  lymplioc3''tes  mononucléaires,  70  ;  polynu¬ 
cléaires  intacts,  i8  ;  basophiles,  2  ;  grands  mono¬ 
nucléaires  et  cellules,  10  p.  100  ;  albumine,  osr,8o  ; 
sucre,  oB'',33  ;  chlorures,  5S'',99  p.  i  000  ;  sulfamide, 
9  mgr.  p.  100  ;  persistance  de  très  rares  pneumocoques 
h.  l’examen  direct,  culture  toujours  négative. 

Sang  :  sulfamide,  i2  mgr.  p.  100  ;  raie  spectrale 
de  méthémoglobine  plus  acceutnée  ;  bilirubine. 

Urines  3  libres,  ni  sucre,  ni  albumine  ;  urobiline 
anormale,  sulfamide,  125  mgr.  p..  lûo  ;  présence 
d’hématoporphyrine  (fluorescence  rouge  nette  sous 
la  radiation  ultra-violette  de  3  650  unités  Angstrôm) . 

Hématologie  :  3  240  000  globules  rouges  ;  12  200  glo¬ 
bules  blancs  ;  piolyuncléaires  neutrophiles,  83  ;  lym¬ 
phocytes  mononucléaires,  14  ;  monocytes,  3  p.  100  ; 
hémoglobine,  75  p.  100. 

Sulfamide  administrée  :  7  grammes  per  os. 

Température  le  19  soir  :  37“, 4  ;  pouls  :  70. 

Le  20  juin  matin,  la  nuque  est  beaucoup  plus  souple, 
la  tête  peut  être  à  demi  fléchie.  Nouvelles  vésicules 
d’herpès  aux  orifices  nariuaircs.  Cyanose .  station¬ 
naire.  SeUe  moulée  après  lavement.  Tenipérature  : 
370,4  ;  pouls  :  72. 

Iviquide  céphalo-rachidien  limpide,  hyjîotendu 
(12  cm.),  sans  blocage  ;  165  leucocytes  au  millimètre, 
cube  ;  lymphocytes  mononucléaires,  87  ;  pohuiu- 
cléaires,  12  ;  grand  mononucléaire,  i  p.  100  ;  albumine; 
osr,86  ;  sucre,  o^r.jG  ;  chlorures,  p.  i  000  ; 

sulfamide,  8  mgr.  p.  loo.  I,’ examen  bactériologique 
dhect  devient  négatif,  et  il  eu  sera  toujours  ainsi 
désormais  ;  de  même  la  culture  restera  toujours  néga- 

Sang  :  sulfamide,  12  mgr.  p.  100  ;  raie  spectrale 
de  méthémoglobine  sensiblement  stationnahe  ;  bili¬ 
rubine,  28  mgr.  p.  I  000  ;  réserve  alcaline,  44  vol.,  2. 

Urines  :  21,500  ;  traees  indosables  d’albumine,  pas 
de  sucre,  urobiline  anormale,  pas  de  corps  céto- 
niques  ;  snlfamide,  100  mgr.  p.  100  ;  ^H,  6,4  ;  coeffi¬ 
cient  de  Maillard,  0,036  ;  présence  d’hématoporphy¬ 
rine  (fluorescence  un  peu  plus  intense  que  la  veille). 

Sidfamide  administrée  :  7  grammes  per  os.  On  ajoute 
la  prise  quotidienne  de  ro  grammes  de  bicarbonate  de 
soude.  Dans  le  but  d’étudier  la  pathogénie  de  la  cya- 

(i)  Les  examens  spectroscopiques,  comme  les  dosages 
de  sulfamide,  ont'  été  faits  par  le  pharmacien-chimiste  de 
première  classe  P.  Morand. 
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nose,  Iv.  F...  prend,  eu  outre,  pendant  la  journée  du 
20  juin,  2  niilligraninies  d'adrénaline  per  os. 

Température  le  soir  :  37“,3  ;  pouls  :  72. 

Le  21  juin  malin,  le  Kernig  a  disparu,  la  nuque 
a  presque  sa  souplesse  normale  ;  la  cyanose,  n'est  plus 
perceptible.  Température  :  36<>,g  ;  T.  A.  :  12,  9,  7; 
J.  O.;  2. 

Liquide  céphalo-rachidien  limpide,  15  centimètres 
au  Claude  ;  156  leucocytes  au  millimètre  cube  ;  lym¬ 
phocytes  mononucléaires,  98  ;  polynucléaire,  1  ;  grand 
mononucléaire,  i  p.  100  ;  albumine,  o8'',86  :  sucre, 
osr,6y  ;  chlorures,  7  sqio  p.  i  000  ;  sulfamide,  9  mgr. 
p.  100. 

Sang  :  sulfamide,  12  mgr.  p.  100  ;  la  raie  spectrale  de 
méthémoglobine  a  disparu. 

Urines  :  i',650  ;  pjî,  5,8  ;  sulfamide,  150  mgr.  p.  100; 
hématoporphyrine  en  légère  décroissance. 

Sulfamide  administrée  :  5  grammes  per  os.  On  sup¬ 
prime  l'adrénaUne. 

Température  le  soir  :  37”,  i  ;  pouls  :  76. 

Le  22  juin  matin,  L.  P...  n'a  plus  aucune  raideur 
du  rachis,  se  sent  très  bien.  Selle  moulée  après  lave-, 
ment.  La  cyanose  a  réapparu,  un  peu  moins  intense 
que  le  20  juin.  Le  subictère  conjonctival  est  plus 
marqué. 

Liquide  céphalo-rachidien  limpide  ;  tension  : 
12  centimètres  ;  115  leucocytes  au  millimètre  cube 
lymphocytes,  99  ;  polynucléaires,  i  p.  100  ;  albumine, 
osqSo  p.  I  000  ;  sulfamide,  p.  100. 

Sang  :  sulfamide,  10  mgr.  p.  100  ;  raie  spectrale 
de  méthémoglobine  (un  peu  moins  accentuée  que  le 
20  juin)  ;  bilirubine,  60  mgr.  p.  i  000. 

Urines  :  ii,6oo  ;  j7H,  6,2  ;  sulfamide,  175  mgr. 
p.  loo  ;  hématoporphyrine  encore  en  décroissance. 

Sulfamide  administrée  :  5  grammes  per  os.  On  re¬ 
prend  l'adrénaUne  (2  mgr.). 

La  température  monte  le  soir  à  38'’,7  ;  pouls  :  88. 

Le  23  juin  matin  (neurdème  jour  de  la  maladie  et 
du  traitement  sulfamidé),  L.  F...  présente  un  érythème 
morbiUiforme  généraUsé  à  tout  le  corps,  sans  aucun 
trouble  concomitant  ;  aucun  •  signe  méningé.  Pas 
d'énanthème.  Température  :  380,8  ;  pouls  :  95. 
Cyanose  atténuée. 

Smig  :  sulfamide,  8  mgr.  p.  100  ;  raie  spectrale  très 
faible  de  méthémoglobine. 

Urines  :  i',45o  ;  piï,  7,4  ;  ni  sucre,  ni  albumine  ; 
urobiUne  anormale  ;  sulfamide,  150  mgr.  p.  100  ; 
héinatoporphyrine  stationnaire. 

Hématologie  :  3  260  000  globules  rouges  ; 

12  200  globules  blancs  ;  polynucléaires  neutrophiles, 
84  ;  éosinophile,  i  ;  lymphocytes  mononucléaires, 
10  ;  monocytes,  2  p.  100  ;  hémoglobine,  80  p.  100. 

On  cesse  la  sulfamide,  on  maintient  l'adrénaline  et 
le  bicarbonaté  de  soude. 

Le  soir,  la  températme  monte  à  39‘>,6  (pouls  :  100)  ; 
Texanthème  est  plus  fourni  et  plus  foncé,  les  taches 
sont  plus  larges,  confluentes  en  certains  points. 

Le  24  juin  matin,  l’exanthème  pâlit,  la  cyanose  a 
disparu.  Température  :  380,6. 

liquide  céphalo-rachidien  limpide;  tension 
15  centimètres  ;  46  leucocytes  au  millimètre  cube  ; 
lymphocytose  exclusive  ;  albumine,  08^,62  p.  i  009  ; 
sulfamide,  4  mgr.  p.  100. 


Sang  :  suUaimde,  6  mgr.  p.  joo  ;  biUrubine,  7  mgr. 
p.  I  000  ;  la  raie  spectrale  de  la  méthémoglobine  est 
à  peme  perceptible.  R.  A.  ;  41  vol.  5. 

Urines  :  i’,ioo  ;  pH,  6,6  ;  sulfamide,  175  mgr. 
p.  100  ;  traces  très  faibles  d'hématoporphyrine. 

On  supprime  l'adrcnalhie. 

Température  le  .soir  :  39». 

Le  25  juin,  la  température  continue  à  décroîtrè 
(380,1  le  matin  ;  38“  le  soir),  l'exanthème  s'estompe. 
Selle  spontanée. 

Sang  :  sulfamide,  emsqs  p.  100  ;  pas  de  méthémo¬ 
globine. 

Urines  :  i',300  ;  pli,  0,6  ;  sulfamide,  loomgr.p.  loo  ; 
pas  d'hématoporphyrine. 

Le  26  juin,  l'exanthème  a  disparu.  Sensation  de 
bien-être.  Température  :  370,6  le  matin  ;  37“,4  le  soir. 

Le  taux  de  sulfamide  dans  le  sang  est  de  oo’sr.s 
et  de  30  milligrammes  dans  l’urine. 

Le  2j  juin,  apyrexie  complète  et  délinitive.  La  sul¬ 
famide  ne  se  retrouve  plus  dans  le  sang  ;  dans  l'urine, 
il  n’y  en  a  plus  que  3  mgr.  p.  100  ;  elle  disparaît  le  28. 
Ce  même  jour,  la  réserve  alcaUne  est  revenue  à  la 
normale  (60  vol.,  5),  on  cesse  le  bicarbonate. 

La  convalescence  se  pefursuit  sans  incident.  Très 
rapidement  l’hyperleucocytose  disparaît  et  la  poly¬ 
nucléose  fait  place  à  une  lympho-mononucléose.  Le 
nombre  des  hématies,  après  être  descendu  jusqu’à 
2  320  000  le  5  juillet  (douze  jours  après  la  cessation 
du  traitement  sulfamidé),  remonte  à  sa  valeur  ini¬ 
tiale  le  15  juillet.  Ponction  lombaire  de  contrôle  le 
21  juillet  ;  liqidde  céphalo-rachidien,  limpide  ; 
16  lymphocytes  au  millimètre  cube;  albumine, 
oBr,32  ;  sucre,  oB>',5g  ;  chlorures,  68r,5o  p.  i  000. 
L.  F...  part  en  congé  le  24  juillet,  complètement  guéri, 
sans  aucune  séquelle,  ayant  récupéré  plus  de  4  kilo¬ 
grammes  perdus  en  cours  de  maladie.  Nous  le  re¬ 
voyons  le  28  août  ;  il  est  en  excellent  état,  aucune 
rechute  ne  s’est  produite.  L.  P...  reprend  son  travail. 

En  résumé,  un  homme  de  cinquante-trois 
ans  fait  ime  méningite  aiguë  à  pneumocoques, 
en  apparence  primitive,  traitée  uniquement 
par  le  1162  F.  I<e,  pneumocoque  est  décelé 
dans  le  sang  le  premier  jour  de  la  maladie. 

h’amélioration  est  très  rapide  :  le  malade 
arrive  comateux  et  hyperthermique  à  l’hôpi¬ 
tal  ;  seize  hemes  après  le  début  du  traitement, 
il  est  lucide,  accuse  une'  diminution  considé¬ 
rable  de  la  céphalée  qui  l’avait  terrassé  la  veille 
et  la  température  e^  tombée  presque  à  la  nor¬ 
male.  Fa  méningite  est  jugulée  dès  le  quatrième 
jour,  et  on  peut  la  dire  guérie  le  huitième,  au 
moment  où  surviennent  l’épisode  fébrile  et 
rér3i;hème  morbilhforme,  qui  retardent  simple¬ 
ment  de  cinq  jours  l’entrée  en  convalescence. 
Notre  observation  montre  bien  que,  si  la  gué¬ 
rison  doit  survenir,  elle  est  rapide  et  complète  ; 
c’est  aussi  l’opinion  qu’exprimait  naguère 
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Mme  Bertrand-Fontaine  à  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux. 

Il  ne  peut  être  ici  question  d’une  de  ces 
rares  méningites  pnemnococciques  spontané¬ 
ment  curables,  sur  lesquelles  le  professeur 
Bemierre  a  attiré  l'attention.  C’est,  en  effet, 
une  méningite  cliniquement  très  grave  d’em¬ 
blée,  génératrice  de  coma  en  cinq  heures,  et 
due  à  un  pneumocoque  franchement  virulent, 
dont  la  culture  tue  la  souris  en  dis  heures.  Sa 
guérison  est  donc  Uh  succès  certain  à  l’actif  de 
la  sulfamide. 

Il  n’a  été  pubhé  en  France,  à  notre  connais¬ 
sance,  que  5  cas  de  méningite  pneumococcique 
•  guérie  par  traitement  sulfamidé  :  celui  de 
MM.  Tixier,  M.  Eck  et  A.  Grossiard  [Société  de 
-pédiatrie,  mars  1938)  ;  celui  de  M.  R.  Martin 
[Société  de  pédiatrie,  ■  mars  1938)  ;  celui  de 
M.  C.  Hubert  [La  Presse  médicale,  14  mai  1938)  ; 
celui  de  M.  J.  Dèreux  [Société  médicale  des 
Hôpitaux,  27  janvier  1939)  ;  celui  de  M.  R.  Bol- 
zinger  [Société  de  médeci-ne  militaire  française, 
9  mars  1939).  Bes  quatre  .premiers  ont  été  trai¬ 
tés  par  le  1162  F,  le  dernier  par  le  693  per  os. 

Pour  notre  malade,  nous  avons  utüisé  le 
1162  F.  Ba  guérison  tient  pour  une  grande 
part,  croyons-nous,  à  la  précocité  et  à  l’inten¬ 
sité  du  traitement.  Nous  avons  eu  la  chance  de 
pouvoir  administrer  la  sulfamide  dès  la  sixième 
heure  de  la  maladie,  condition  éminemment 
favorable.  Nous  avons  '  donné  d’emblée  les 
très  fortes  doses  classiquement  préconisées  : 
5  grammes  dans  les  seize  premières  heures,  puis 
8  grammes  par  jour  per  os,  soit  osr,i5  par  kilo¬ 
gramme.  Et  nous  avons  estimé  indispensable 
de  recourir  en  outre,  pendant  les  quatre  pre¬ 
miers  jours,  à  la  voie  intrarachidienne  (30  cen¬ 
timètres  cubes  de  la  solution  à  o,8p.  100  chaque 
jour),  pour  obtenir  très  rapidement,  malgré  la 
mauvaise  perméabilité  habituelle  dés  méninges 
enflammées  au  début  de  la  maladie,  une  con¬ 
centration  forte  de  la  sulfamide  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  point  capital  sur  lequel  ont 
particulièrement  insisté  MM.  R.  Martin,  R.  De¬ 
bré,  C.  Hubert  et  R.-A.  Marquézy. 

Be.  médicament  (53  grammes  per  os  et 
oer,g6  intrarachidiens  au  total)  a  été  très  bien 
toléré.  Bes  seiils  incidents,  sans  gravité,  que 
nous  ayons  observés  ont  été  une  cyanose  modé¬ 
rée  et  passagère  (dont  une  étude  pathogénique 
sera  présentée  par  ailleurs),  im  léger  degré 
d’acidose  et  une  anémie  assez  marquée,  mais 


très  accessible  à  la  thérapeutique  habituelle. 
Nous  nous  attendions,  comme  dans,  un  cas 
récent  (i),  à  une  action  toxique  du  1162  F 
sur  une  cellule  hépatique  déjà  touchée  à  la 
fois  par  l’infection  actuelle  et  par  tme  intoxi¬ 
cation  éthyhque  ancienne  ;  cet  effet  nocif  fut 
sans  doute  très  atténué  par  les  injections 
d’extrait,  hépatique  :  la  büirubinémie  initiale 
de  40  milligrammes  p.  i  000  ne  subit  qu’une 
accentuation  légère  et  fugace  (60  mgr.)  au 
huitième  jour. 

Quant  aux  injections  intrarachidiennes  de 
la  solution  de  sulfamide  à  0,8  p.  100,  nous 
sommes  convaincus  de  leur  innocuité  :  dans 
deux  ménin^tes  à  méningocoques  que  nous 
avons  ainsi  traitées  avec  succès,  la  tolérance 
du  1162  F  par  les  méninges  a  été  parfaite, 
comme  dans  le  cas  actuel  ;  jamais  nous  n’avons 
observé  d’action  nocive  locale,  comme  celle 
récemment  signalée  par  M“®  Bertrand-Fon¬ 
taine  avec  l’emploi  de  la  solution  sodée  du  693. 

Notons  qu’ü  a  suffi  d’un  taux  peu  élevé  de 
sulfamide  dans  le  sang  (5  mgr.)  et  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  (3  mgr.)  pour  obtenir, 
le  matin  du  deuxième  jour,  une  amélioration 
considérable,  clinique  et  bactériologique 
(puisque  la  virulence  expérimentale  du  pneu¬ 
mocoque  était  déjà  très  atténuée).  Néanmoins, 
c’est  avec  des  taux  de  sulfamide  sanguine  de 
9,5  à  12  et  de  sulfamide  rachidienne  de  7  à  9, 
que  se  sont  produites  les  transformations  radi¬ 
cales  cyto-bactériologiques  et  chimiques  du 
liquide  céphalo-rachidien,  caractérisant  une 
guérison  rapide. 

Au  total,  nous  croyons  pouvoir  conclure  que, 
pour  obtenir  la  guérison  d’une  méningite  à 
pneumocoques,  il  faut,  très  précocement,  atta¬ 
quer  le  microbe  par  des  doses  d’emblée  mas¬ 
sives  de  1162  F,  qui  doivent  lui  arriver  à  la  fois 
par  la  voie  sanguine  et  par  la  voie  rachidiénne. 
Il  semble  qu’on  puisse  éviter  ainsi  la  formation 
d’une  sulfamido-résistance  du  pneumocoque. 
En  tout  cas,  la  crainte  des  incidents  bien  con¬ 
nus  de  la  thérapeutique  sulfàmidée  ne  doit 
pas  diminuer  la  vigueur  de  celle-ci  :  ces  inci¬ 
dents,  toujours  sans  gravité,  qu’on  peut  pré¬ 
venir  et  atténuer,  ne  comptent  guère  devant  le 
résultat  définitif. 

(i)  A.  Germain  et  R.  Duliscouet,  A  proposd’un  nou¬ 
veau  cas  de  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoque  B 
cirez  un  adulte,  guérie  par  la  seule  sulfamide  [Bulletin 
médical,  15  juillet  193g). 


132 


PARIS  MEDICAL 


16-23  Mars  IQ40, 


PNEUMONIE  LOBAIRE 
ET  PALUDISME  AIGU 

SARROUY  et  AMOROS 

(Alger). 

Les  complications  pulmonaires  du  palu¬ 
disme  sont  fréquentes  et  multiples.  On  a 
parfois  attribué  ces  accidents  à  l’hématozoaire 
de  Laveran.  Il  nous  semble  que  le  parasite 
doive  être  assez  rarement  rendu  personnelle¬ 
ment  responsable  de  ces  complications.  C’est 
tout  au  moins  ce  que  l’on  peut  affirmer  dans 
le  cas  du  malade  indigène  dont  nous  rappor¬ 
tons  ci-après  l’observation  avec  quelques 
détails,  y  compris  l’examen  nécropsique. 

M...  ben  Ahmed,  journalier  marocain,  âgé  de 
trente-trois  ans,  entre  salle  Pasteur,  hôpital  de  Mus¬ 
tapha  à  Alger,  le  8  septembre  1938,  pour  fièvre  inter¬ 
mittente  et  mauvais  état  général. 

Il  y  a  quinze  jours,  le  soir,  après  son  travail,  il  a 
ressenti  un  malaise  généralisé,  qui  s'est  accompagné 
de  céphalée,  de  nausées  et  de  diarrhée.  Il  s'alite  aus¬ 
sitôt  et  passe  ime  nuit  un  peu  agitée.  Le  lendemain, 
il  reprend  cependant  son  travail,  et  c'est  alors  qu'il 
est  secoué  de  frissons  violents  avec  sensation  de 


déclare.  A  ce  moment,  le  malade  se  plaint  de  céphalée 
et  de  courbatirre  généralisée  ;  la  diarrhée  est  tou¬ 
jours  abondante  et  séreuse.  Ces  phénomènes  durent 
toute  la  journée,  puis  se  calment.  Ils  se  répètent  deux 
jours  après,  et  les  jours  suivants.  Ce  n'est  que  devant 
un  état  d'asthénie  très  accentué  que  le  malade  se 
décide  à  entrer  à  l'hôpital. 

Dans  les  antécédents  de  ce  malade,  il  n'y  a  rien 
de  spécial  à  retenir,  si  ce  n'est  qu'il  a  déjà  eu,  en  1935, 
alors  qu'il  se  trouvait  dans  le  Rifï,  des  accès  sem¬ 
blables  de  fièvre  intermittente.  Ceux-ci  ont  disparu 
spontanément  sans  aucun  traitement. 


Examen.  —  Il  s'agit  d'un  sujet  très  bien  cons¬ 
titué,  au  teint  bronzé.  Son  visage  est  émacié  et  son 
état  général  mauvais.  Il  répond  cependant  très  bien 
anx  questions  posées.  Ses  muqueuses  surtout  con¬ 
jonctivales  sont  décolorées,  trahissant  une  anémie 
assez  forte.  Il  n'a  pas  de  fièvre  :  la  température  est 
de  37“,2. 

La  palpation  révèle  une  légère  hypertrophie  hépa¬ 
tique  s'accompagnant  d'une  splénomégahe  modérée  : 
la  rate  dépasse  le  rebord  costal  de  deux  travers  de 
doigt  ;  sa  consistance  est  dure,  mais  elle  est  peu  dou¬ 
loureuse  au  palper. 

La  langue  est  saburrale.  Il .  existe  une  diarrhée 
séreuse,  peu  abondante,  provoquant  trois  à  quatre 
selles  par  jour.  Le  malade  se  plaint  d'une  perte  glo¬ 
bale  de  l'appétit. 

L'examen  des  poumons  ne  révèle  qu'une  respira¬ 
tion  un  peu  soufflante  aux  sommets,  traduisant  une 
légère  sclérose  pulmonaire. 

Les  urines  sont  peu  abondantes,  hautes  en  couleur, 
leur  analyse  donne  ; 

Sucre  :  o  ;  albumine  :  o  ;  sels  biliaires  :  o  ;  pigments 
biliaires  :  présence. 

Le  lendemain  de  son  entrée,  au  cours  de  l'après- 
midi,  la  température  s'élève  à  40°,  en  même  temps 
que  des  frissons  apparaissent.  Un  accès  semblable 
aux  précédents  survient.  On  fait  à  ce  moment  un 
étalement  de  sang,  on  y  découvre  la  présence  d'héma¬ 
tozoaires  du  genre  Plasmodium  prcEcoX. 

L'urée  sanguine  est  de  oBr,99  pour  i  000. 

L'examen  microscopique  des  selles  est  négatif. 

L'examen  hématologique  donne  : 

Globules  rouges  : .  2  890  000  ;  globules  blancs  : 
3  200,  qui  se  répartissent  ainsi  :  polynucléaires  neu- 
tropliües  :  36  ;  polynucléaires  éosinophiles  :  2  ;  poly¬ 
nucléaires  basophiles  :  o  ;  mononucléaires  :  50  ;  lym¬ 
phocytes  vrais  :  12  ;  formes  de  transition  :  o. 

Les  réactions  sérologiques  de  la  syphilis  sont  néga¬ 
tives. 

Le  U  septembre  au  soir,  nouvel  accès.  Il  s'agit 
donc  d'un  Marocain  présentant  depuis  quinze  jours 
des  accès  palustres  de  type  tierce  maligne. 

Le  traitement,  commencé  le  10,  consiste  en  injec¬ 
tions  intramusculaires  de  chlorhydrate  de  quinine, 
à  la  dose  de  ib'',50.  Après  l'accès  du  ii  septembre,  la 
courbe  thermique  prend  une  allure  normale.  Cepen¬ 
dant,  il  persiste  un  état  d'asthénie  et  d'anémie  que 
l'on  combat  par  des  injections  de  cacod3date  de 
soude.  Le  13  septembre,  le  malade  se  lève. 

Le  15  septembre,  au  début  de  l'après-midi,  il  est 
pris  brutalement  de  frissons  et  s'alite  à  npuveau.  Il 
ressent  un  point  de  côté  gauche  violent,  intense,  qui 
gêne  considérablement  sa  respiration.  La  tempéra¬ 
ture  s'élève  à  40°,4.  On  pratique  un  prélèvement  de 
sang  :  la  recherche  des  hématozoaires  est  négative. 

L'examen  pulmonaire  révèle  : 

Des  ronchus  diffus  sur  les  deux  plages  pulmonaires  ; 
une  matité  et  une  respiration  soufflante  du  côté 
gauche. 

Pendant  les  deux  jours  qui  suivent,  l'état  général 
s'altère.  Le  faciès  se  plombe,  les  yeux  se  creusent.  La 
température  présente  des  rémissions  matinales 
atteignant  i  à  2  degrés,  mais,  le  soir,  elle  atteint  régu- 
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lièrement  400.  Le  pouls  est  petit,  rapide,  irrégulier. 
La  dyspnée  est  assez  accentuée,  trente  respirations 
par  minute. 

Le  16  septembre,  on  trouve  : 

Une  matité  franche  au  sommet  gauche  ; 

La  persistance  des  ronchus  aux  deux  plages  pul¬ 
monaires  ; 

Un  souffle  tubaire  intense  au  sommet  G  ; 

De  la  bronchophonie. 

Le  malade  a  une  toux  sèche,  ramenant  des  cra¬ 
chats  purulents  avec  parfois  quelques  striations  san¬ 
guines  ;  l'examen  bactériologique  des  crachats  indi- 

La  présence  de  pneumocoques  ; 

L'absence  d’hématozoaires. 

L'urée  sanguine  est  de  o5r,7i  p.  i  000. 

Dès  le  début  des  phénomènes  pulmonaires,  on  a 
institué  le  traitement  suivant  : 

Ventouses  et  enveloppements  alcoolisés  ; 

Injections  sous-cutanées  de  sérum  glucosé isotonique  ; 

Injections  sous-cutanées  d'huile  camphrée  ; 

V  gouttes  de  digitaline  par  jour. 

Malgré  l’absence  d'hématozoaires,  on  pratique  des 
injections  de  i8>^,50  de  chlorhydrate  de  quinine,  aux¬ 
quelles  on  associe  pendant  deux  jours  la  prise  de 
3  comprimés  de  quinacrine  à  ogr,io. 

Tout  ce  traitement  demeure  sans  action,  l'ady¬ 
namie  s’accentue  et  le  malade  meurt  en  état  de  col- 
lapsus  le  21  septembre. 

A  l'autopsie,  on  constate  ; 

Congestion  au  niveau  des  bases  pulmonaires  ; 

Le  poumon  gauche  est  le  siège  d'une  hépatisation 
grise  caractéristique  ;  à  la  section,  ü  s'écoule  un 
liquide  franchement  purulent  ; 

La  rate  est  molle,  diffluente  ; 

Le  foie  est  hypertrophié,  èt  macroscopiquement 
normal. 

L'examen  histopathologique,  dû  à  l'obligeance  de 
M.  le  professeur  Montpellier,  relate  : 

Poumons.  —  Lésions  de  pneumonie  au  stade 
d’hépatisation  grise,  avec  même  quelques  foyers  de 
fonte  ;  absence  de  pigments  mélaniques. 

Rate.  —  Pulpe  grise  très  amenuisée.  Les  quelques 
corpuscules  qui  persistent  ont  un  centre  nécrosé. 
Pulpe  rouge  ;  très  congestionnée,  avec  foyers  d'inon¬ 
dation  sanguine.  Sinus  effacés. 

Relativement  peu  de  pigments  mélaniques. 

La  pulpe  rouge  est  très  riche  en  éléments  jeunes, 
du  type  splénbblastes. 

Très  légère  réaction  myéloïde. 

Ganglions.  —  Très  riches  en  pigments  (pigments 
pulmonaires  pour  le  ganglion  trachéo-bronchique). 

Le  ganglion  inguinal  montre  une  réaction  réticu¬ 
laire  diffuse  sans  autre  réaction. 

Il  faut  remarquer,  chez  ce  malade,  l’atteinte 
profonde  qu’ont  causée  les  accès  palustres  : 
grande  anémie  avec  mononucléose  et  perturba¬ 
tion  de  la  fonction  rénale,  puisque  l’urée  san¬ 
guine  monte  à  0,99  p.  1 000,  ce  qui  n’est  pas  rare 


au  cours  du  paludisme  aigu,  comme  l’ont  mon¬ 
tré  les  travaux  de  Benhamou  et  de  ses  élèves. 

Quant  à  la  complication  pneumonique,  c’est 
quatre  jours  après  le  dernier  accès  qu’apparut 
le  grand  frisson.  Pendant  cette  période  inter¬ 
calaire,  l’apyrexie  avait  été  complète  et  le 
malade  entrait  en  convalescence,  ba  compli¬ 
cation  respiratoire  est  purement  pneumonique 
puisque  le  sang  ne  contenait  pas  de  parasites, 
et  que,  plus  tard,  l’examen  des  crachats  confir¬ 
mait  l’absence  d’hématozoaires,  en  afiirmant 
la  présence  exclusive  de  pneumocoques. 

b’organisme  s’est  comporté  en  somme 
comme  s’il  avait  été  sensibilisé  à  ce  dernier 
germe,  par  les  accès  de  paludisme  grave  de 
réinfection  à  type  de  tierce  maligne  {Plasmo¬ 
dium  falciparum)  survenus  quelques  jours 
auparavant. 
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Occlusion  intestinale  et  urémie. 

S'il  est  facile  de  rapporter  à  Turémie  une  occlusion 
intestinale  survenant  chez  un  malade  connu  et  éti¬ 
queté,  il  est  beaucoup  moins  aisé  de  faire  le  diagnostic 
étiologique  d’une  occlusion  survenant  brusquement 
chez  un  sujet  dont  on  ignore  les  antécédents. 

P.  Tartansone  et  Marseili-E  ont  eu  l’occasion  de 
traiter  six  malades  adressés  pour  occlusion  aiguë  et 
en  vue  d’ime  intervention  chirurgicale  :  il  ne  s’agissait 
en  réalité  que  d’urémie  à  forme,  digestive  {Cahiers  de 
pratique  médico-chirurgicale ,  Avignon,  mai-juin  1939, 
p.  127). 

Dans  tous  les  cas,  il  s’agit  de  malades  âgés  présen¬ 
tant  nn  arrêt  complet  des  matières  et  des  gaz,  des 
douleurs  sourdes,  un  abdomen  distendu  et  une  fois 
au  moins  des  vomissements  fécaloïdes.  Toutefois, 
la  douleur  ne  présente  pas  de  paroxysmes,  il  n’y  a 
pas  d’ondulations  péristaltiques,  la  radiographie  de 
l’abdomen  sans  préparation  montre  une  dilatation 
uniforme  des  anses  intestinales,  sans  niveaux  liqui- 

Par  ailleurs,  il  y  a  fréquemment  de  la  fièvre,  au 
moins  les  premiers  jours,  pas  d’albuminurie  et  une 
tension  artérielle  subnormale.  Tous  les  malades  pré¬ 
sentaient  un  tairx  d’urée  sanguine  élevé  variant  de 
IÏL50  à  48L70. 

Tartanson  et  Marseille  pensent  que  bien  des  cas 
d’urémie  occlusive  doivent  échapper  aux  chirurgiens. 
.11  arrive,  en  effet,  d’opérer  des  occlusions  dont  une 
exploration  minutieuse  ne  montre  pas  la  cause.  En 
désespoir  de  cause  on  termine  par  un  anus  sur  l’afise 


134 


PARIS  MEDICAL 


Intestinale  la  plus  distendue,  anus  qui  ne  donne  à  peu 
près  rien  et  n’empêche  pas  une  mort  rapide. 

Donc,  toujours  pratiquer  un  dosage  d’urée  dans  ces 
cas  et  instituer  immédiatement  un  traitement  hyper- 
chloruré  susceptible  de  donner  des  résultants  remar¬ 
quables. 

ÉT.  Bernard. 

Corps  étranger  du  duodénum. 

Il  est  particulièrement  rare  de  rencontrer  un  cas 
analogue  à  celui  que  rapporte  CESARE  Coeosimo 
{La  Radiologia  medica,  septembre  1939,  vol.  XXVI, 
n»  9,  P-  857-863). 

Il  s’agit  d’im  jeune  homme  de  vingt-deux  ans  qu 
souffre  depuis  trois  mois  de  douleurs  épigastriques 
avec  acidités  et  brûlures  gastriques.  Les  douleurs  sur¬ 
viennent  deux  ou  trois  heures  après  le  repas  et  se 
calment  à  la  suite  d’ingestion  d’aliments.  De  temps 
en  temps,  régurgitations  avec  vomissements. 

On  soupçonne  un  ulcère  duodénal  ;  la  radio  montre 
un  mégabulbe  avec  un  défaut  de  remplissage  central, 
rond,  de  la  dimension  d’une  pièce  de  deux  francs.  Cette 
déformation  peut  se  déplacer,  mais  on  ne  parvient 
pas  à  lui  faire  franchir  le  genu  superius,  qui  est  par¬ 
faitement  perméable  et  normal. 

Toutefois  on  note,  dans  la  dernière  portion  du 
duodénum  une  image  hyperopaque  constante,  ayant 
l’aspect  d’une  niche. 

On  pense  à  une  tumeur  bénigne  (polype)  à  court 
pédicule,  associée  à  un  ulcère  duodénal. 

L’intervention  montre  un  noyau  de  pêche  dans  le 
duodénum  et  un  ulcus. 

Colosimo  explique  les  raisons  du  choix  habituel 
des  corps  étrangers  pour  le  duodénum.  C’est  le  siège 
d’arrêt  le  p^s  fréquent,  le  premier  duodénum  étant 
très  rarement  habité. 

ÉT.  Bernard. 

Incision  pour  ia  chirurgie  du  foie  et  des 
voies  biiiaires. 

L’accord  n’est  pas  encore  fait  sur  la  meilleure 
incision  d’abord  des  voies  biliaires.  Enrico  Branco 
BjbEIRO  {Annaes  Paulistas  de  Medicina  e  Cirurgia, 
août  1939,  p.  119)  montre  les  écueils  habituels  des 
incisions  de  grand  jour.  Il  propose  une  incision  per¬ 
pendiculaire  à  l’incision  ou  plutôt  à  la  dissociation 
musculaire.  Ce  décalage  complet  des  plans  cutanés  et 
musculo-aponévrotiques  est  non  seulement  logique 
théoriquement,  mais  encore  la  soUdité  qu’il  donne  à 
la  paroi  se  vérifie  aisément  dans  les  suites  des  inci¬ 
sions  de  Pfannenstiel  pour  la  chirurgie  gynécologique. 

Donc,  incision  cutanée  horizontale  allant  de  la 
ligne  médiane  à  l’extrémité  antérieure  de  la  dixième 
côte.  Ceci  fait,  on  décolle  le  feuillet  antérieur  de  la 
gaine  du  grand  droit  de  l’abdomen  et  on  dissocie  les 
fibres  du  grand  droit  à  leur  partie  moyenne  pour 
inciser  ensuite  verticalement  la  gaine  postérieure  du 
muscle.  Lorsqu(im  drainage  s’avère  nécessaire,  il 
semble  préférable  de  passer  à  travers  un  orifice  latéral 
et  de  procéder  ensuite  à  la  reconstitution  soigneuse 
de  la  laparotomie  initiale. 

ÉT.  Bernard. 


16-23  Mars  IQ40. 

Contribution  à  i’ètude  de  ia  stèriiité 
féminine. 

Chez  certaines  femmes  stériles,  il  existerait,  dans 
les  sécrétions  vaginales,  des  substances  lytiques, 
capables  de  détruire  les  spermatozoïdes  ;  ces  subs¬ 
tances  traduisent  leur  existence  par  le  fait  que  des 
spermatozoïdes  prélevés  après  coït  vaginal  vivent  à 
peine  quelques  minutes,  alors  que  des  spermatozoïdes 
de  même  provenance,  prélevés  dans  un  condom, 
vivent  plus  de  douze  heures.  Il  se  produirait  spontané¬ 
ment,  chez  certaines  femmes  stériles,  des  anticorps 
analogues  à  ceux  qui  se  produisent  chez  les  femmes 
traitées  par  des  injections  de  sperme.  [Niconor 
Paeacios  Vosta  et  Rade  Pastorini,  Contribucion  al 
■  estudio  de  la  esterilidad  {Semana  Medica,  ano  46, 
no  2392,  p.  1123,  16  novembre  I9'39)-] 

M.  Derot. 

Étude  comparée  du  traitement 
de  la  schizophrénie  par  l’insuline 
et  le  cardiazol. 

L.  von  Meduna  a  préconisé  l'emploi  du  cardiazol 
dans  les  cas  de  schizophrénie  réagissant  mal  à  l'insu¬ 
linothérapie  et  a  obtenu  d’excellents  résultats. 

L'étude  du  mécanisme  d'action  des  deux  méthodes 
montre  que  l'une  comme  l’autre  agissent  surtout  dans 
les  cas  récents.  L' actionne  semble  pas  d'ordre  pharmaco¬ 
dynamique,  elle  n’est,  en  effet,  pas  proportionnelle 
à  la  dose  employée.  Pour  Maïer  (de  Zurich),  ces  mé¬ 
thodes  n’ont  qu'une  action  indirecte  de  stimulation 
biochimique,  capable  d’accélérer  la  tendance  à  la 
rémission.  Meduna,  qui  a  étudié  plus  avant  ces  pertur¬ 
bations  biochimiques,  remarque  que  le  cerveau  con¬ 
somme  beaucoup  de  glucose  et  il  s’est  demandé  si 
ce  n’était  pas  en  modifiant  l’équilibre  glucidique  que 
ces  méthodes  agissaient. 

Il  a,  dans  ce  but,  étudié  la  lactacidémie,  d'un  cer¬ 
tain  nombre  de  cas  traités  par  le  cardiazol  injecté  à 
doses  convulsivantes. 

Chez  les  schizophréniques,  la  lactacidémie,  qui  est 
normalement  de  6  à  19  milligrammes  p.  100,  s'élève  à 
59  ou  132  milligrammes  p.  ibo  après  la  crise  convul¬ 
sive  puis  elle  redescend  aux  environs  du  taux  ini¬ 
tial.  • 

La  courbe  est  analogue  dans  les  cas  aigus  qui  réa¬ 
gissent  bien  et  dans  les  cas  chroniques  réagissant  mal, 
ce  qui  tend  à  prouver  que  ce  n'est  pas  le  processus 
de  resynthèse  de  l'acide  lactique  qui  est  troublé. 

Les  auteurs  ont  également  étudié  la  glycémie.  En 
accord  avec  Pfisterer,  Sorger  et  Hoffmann,  ils  notent, 
avant  et  pendant  les  convulsions,  une  glycémie  nor¬ 
male  ou  basse;  après  les  convulsions,  le  taux  s'élève 
légèrement,  atteint  son  maximum  après  une  demi- 
heure,  puis  revient  à  son  taux  antérieur. 

Le  taux  des  corps  cétoniques  suit  une  courbe  ana¬ 
logue,  mais  non  parallèle,  et  atteint  son  maximum  un 
quart  d'heure  après  les  convulsions.  Il  revient  à  la 
normale  une  demi-heure  après. 

En  résumé,  la  cardiazolthérapie  paraît  provoquèr 
une  mobilisation  du  glycogène  musculaire  qui  en¬ 
traîne  une  mobilisation  secondaire  du  glycogène  hépa- 
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tique,  elle  provoque  un  trouble  qui  serait  analogue  à 
celui  du  diabète  sucré. 

I/orsque  les  malades  sont  soumis  successivement  au 
coma  insulînique  suivant  la  technique  de  Sackel  et 
ensuite  de  l'injection  de  cardiazol,  on  observe  les  mo¬ 
difications  suivantes  :  il  y  a  peu  de  variations  de  la 
lactacidémie  durant  le  coma  insulinique,  la  hausse  de 
la  lactacidémie  après  les  convulsions  cardiazoliques 
existe,  mais  est  moins  forte  que  dans  les  convulsions 
cardiazoliques  pures.  En  ce  qui  concerne  la  glycémie 
et  les  variations  des  corps  cétoniques,  il  y  a  d'abord 
baisse  (insuline),  puis  hausse  (cardiazol),  due  en  partie 
à  la  réaction  de  l'organisme  après  insulinothérapie, 
mais  accentuée  par  le  cardiazol.  [Ladislas  von  Miî- 
DUNA  et  Bb;i,a  Rohny,  Estudio  comparatlva  del  tra- 
tomiento  de  la  esquizofrenia  con  insulina  y  ■  cardia¬ 
zol  [Revista  de  Psiquiatria  del.  Uruguay,  4,  22,  g  juil¬ 
let-août  1939)]. 

M.  Derot. 

Les  injections  d’essence  de  limon  en 
pathologie  pulmonaire. 

E' auteur  préconise  l'emploi  d'une  solution  hui¬ 
leuse  d'essence  de  limon  à  5  ou  10  p.  100  eh  injections 
intramusculaires.  Ces  injections  sont  indolores.  Elles 
sont  faites  quotidiennement  à  la  dose  de  5  centi¬ 
mètres  cubes.  Elles  ont  leurs  indications  dans  les 
bronchites  et  trachéobronchites  aiguës,  dans  les 
bronchites  asthmatiformes,  dans  les  trachéobron¬ 
chites  à  tendance  chronique,  dans  la  tuberculose 
fibreuse,  dans  les  abcès  récents  du  poumon  de  nature 
banale  ou  gangréneuse.  Elles  désodorisent  l'expecto¬ 
ration,  ont  un  pouvoir  antiseptique  et  antitoxique, 
excitant  les  défenses  de  l'organisme.  Elles  ont  un  léger 
pouvoir  congestif.  (Mac  Bride,  O  valor  Terapeutico 
das  injeccoes  de  essencia  pura  de  Eimaô  (citrus  medica) 
em  soluto  oleoso  nas  afecçôes  das  vios  respiratorias 
(A.  Med.  contemp..  An  57,  11“  42,  p.  455,  15  octo¬ 
bre  1939).] 

M,  ÜERO'r, 

Les  complications  pulmonaires  de  I3 
rougeole  chez  l’adulte. 

Les  complications  pulmonaires  de  la  rougeole  sont, 
chez  l'adulte,  moins  fréquentes  et  de  type  différent 
des  complications  observées  chez  l'enfant.  L'adulte 
fait  habituellement  des  infiltrations  étendues  et  de 
caractère  bénin.  Les  signes  physiques  de  ces  manifes¬ 
tations  sont  variables.  La  fièvre  qui  les  accompagne 
est  peu  élevée.  Leur  durée  oscille  entre  vingt-cinq  et 
soixante  jours  avant  que  ne  se  produise  la  guérison 
complète,  A  la  radioscopie  on  observe  des  omlrres 
homogènes  étendues  d'aUure  pneumonique  de  résorp¬ 
tion  lente,  Ces  complications  ne  sont  dues  pi  au  virus 
morbilleux,  ni  à  la  tuberculose,  mais  simplement  à  des 
infections  secondaires  développées  sur  un  terrain 
rendu  «allergique»  par  la  rougeole.  (L,  M.  Zumar- 
R4Q4,,  Contrlbucion  al  estudio  Glinico-radiologico  de 
los  procesos  inôltrativos  puhnonares  en  el  eurso  del 
sarompion  (Rev,  Espan,  de  Med,  y  dr.  de  guerra, 
z«  année,  t.  III,  n“  15,  p.  352,  novembre  1939).] 

M.  Derot. 
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Étude  comparative  de  l’intradermo-réac- 
tion  et  de  la  réaction  percutanée  à  la 
tuberculine. 

T<e  test  percutané  de  Moro-Hamburger  a  été  étu¬ 
dié  à  l'aide  d'une  pommade  composée  de  deux  parties 
de  tuberculine  brute  et  d'ime  partie  de  lanoline 
anhydre.  Chez  401  sujets  atteints  de  tuberculose  à 
des  degrés  divers,  la  réaction  a  été  positive  dans 
95  P-  100  des  cas.  Il  n'y  a  pas  eu  de  réaction  locale  ni 
générale,  exception  faite  du  prurit.  Chez  les  mêmes 
sujets,  l'intradermo-réaction  de  Mantoux,  pratiquée 
à  l'aide  d'une  solution  de  tuberculine  à  i  p.  i  000,  dont 
l'auteur  injectait  un  dixième  de  centimètre  cube, 
a  donné  des  réactions  générales  dans  52  cas  et  des 
réactions  focales  dans  4  cas. 

La  réaction  de  Mantoux  est  par  ailleurs  plus  pré¬ 
cise  que  la  réaction  de  Moro,  puisqu'elle  a  été  positive 
dans  98  p.  100  des  cas.  (J.  Egues,  C.  Barrios  et 
O.  Roque,  Estudio  comparative  de  la  intradermo- 
reaccion  de  Mantoux- Roux  y  la  percutaneu  de  Moro- 
Hamburger,  Semana  Medica,  46»  année,  n“  2  391, 
p.  T  106,  9  nov.  1939-) 

M.  Déroï. 

Les  transfusions  sanguines  dans  les 
armées  en  campagne. 

Franzant,  se  basant  sur  divers  travaux  se  référant 
notamment  à  la  guerre  d'Espagne  (Duran  Jorda, 
Oribe,  Vives,  Goyanes  Alarez,  Saxton  Barber,  Doma- 
nig),  aboutit  aux  conclusions  suivantes  :  I9  la  trans¬ 
fusion  de  ,sang  conservé  constitue  actuellement  la 
méthode  de  choix  dans  les  armées  en  campagne  ; 
2»  les  donneurs  de  sang  doivent  être  essentielle¬ 
ment  des  civils  sains  des  deux  sexes  ;  3“  les  centres 
de  transfusion  qui  doivent  grouper  tout  ce  qui  con¬ 
cerne  ce  service  doivent  être  situés  dans  la  région  où 
se  rejoignent  la  zone  de  l'intérieur  et  la  zone  occupée 
par  les  arrière-gardes. 

La  détermmation  des  groupes  sanguins  chez  les 
soldats  en  temps  de  paix  ne  donne  pratiquement 
aucun  résultat  qui  soit  utilisable  en  période  de  mobi- 
hsation.  (Oscar  Franzani,  Tranfusion  de  Sangue  en 
-  os  Ejercitos  en  Luchas  Estado  actual  de  la  cuestion, 
Rev.  de  la.  Sanidad  Militar,  Ano  XXXVIII,  p.  775, 
septembre  1939). 

M.  Dérot. 

Traitement  de  la  ffèvre  typhoïde 
chez  l’adulte* 

Urioste  préconise  les  chocs  thérapeutiques  obtenus 
par  des  injections  intraveineuses  d'un  lysat  sodique 
de  bacille  typhique.  Un  quart  de  centimètre  cube  de 
la  préparation  est  injecté  d'abord  ;  les  injections  sont 
répétées  tous  les  deux  jours  jusqu'à  guérison  en  aug¬ 
mentant  chaque  fols  la  dose  de  1/4  de  centimètre 
cube,  sans  dépasser  i  centimètre  cube.  Deux  injec¬ 
tions,  l'une  de  1/4,  l'autre  de  j/2,  faites  à  quarante- 
huit  heures  d'intervalle,  suffisent  pour  le  traitement 
dans  30  p.  100  des  cas.  Une  autre  fraction  de  30  p.  100 
guérit  plus  lentement  en  une  quinzaine  de  jours,  ayant 
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reçu  437  injections.  Dans  le.s  40  p.  roo  des  cas  re.s- 
tant,  la  dothiénentérie  n’est  pas  raccourcie,  mais  elle 
évolue  de  manière  bénigne  sans  tuphos,  sans  signes 
physiques  :  elle  est  réduite  à  la  fièvre,  qui  est  moins 
élevée  que  normalement.  Dix  à  onze  injections  ont  été 
nécessaires  dans  certains  cas.  (Urioste,  Tratamiento 
de  la  fiebre  tifoïdea  en  el  Adulto,  Sitidicaio  Medico  de 
Montevideo.  Division  cientifica,  Ano  I,  11“  3,  p.  165, 
(mai  1939.) 

M.  DErot. 


L’hippurinurie  provoquée  suivant  la 
méthode  de  Quick. 

D’auteur  a  étudié  l’élimination  provoquée  d’acide 
hippurique  suivant  la  méthode  de  Quick  :  injection 
intraveineuse  de  i®'',70  de  benzoate  de  soude  dissous 
dans  20  centimètres  cubes  d’eau  —  une  heure  avant 
l’injection,  déjeuner  de  café  etpaingriUé,  —  vider  la 
vessie.  D’urine  est  recueillie  une  heure  après  l’injec¬ 
tion.  D'acide  hippurique  dosé  par  la  méthode  de 
Quick  correspond  chez  le  sujet  normal  à  0,70  à  0,95 
de  l'acide  benzoïque  injecté. 

Cette  méthode  a  paru  à  l’auteur  une  méthode 
excellente  qui.  utilisée  comparativement  avec  la 
recherche  de  la  bilirubinémie  et  de  l'urobilinurie,  lui 
a  donné  des  résultats  qu’il  publiera  ultérieurement. 
(AdoIjFO  m.  Rey,  Da  prueba  del  acido  hipurico  como 
test  fimcional  hepatico.  TJtilizacion  de  la  via  endo- 
venosa,  I.a  Prensa  Medica  Argentina,  an  XXVI, 
n“  44,  p.  2  144,  i^r  novembre  1939). 

M.  DÉROT. 


L’autohémothérapie  dans  l’hypertension 
artérieiie. 

D'auteur,  dont  nous  avons  analysé  précédemment 
e  travail  Initial,  souligne  à  nouveau  les  bons  résul¬ 
tats  fonctionnels  que  lui  a  donnés  l’ auto-hémothérapie 
chez  les  hypertendus.  D'action  s'exerce  surtout  sur  la 
céphalée,  les  étourdissements,  l’ obnubilation  intel¬ 
lectuelle,  l’msoninie,  les  -  phénomènes  nerveux,  les 
algies. 

Ces  résultats  peuvent  être  très  durables  et  certains 
malades  gardent  leur  amélioration  cinq  ans  après, 
sans  que,  par’  ailleurs,  l’hypertension  se  soit  modi¬ 
fiée. 

Da  céphalée,  cependant,  ne  s'améliore  pas  lorsqu'il 
s’agit  d'une  hypertension  maligne  ou  lorsque  le 
symptôme  n’est  pas  d’origine  artérielle.  D'auteur 
conseille  de  faire  au  malade  10  à  12  injections  de 
sang.  Si  la  céphalée  persiste  ou  si,  ayant  disparu, 
elle  reparaît,  il  convient  d'étudier  les  voies  biliaires 
et  de  préconiser  les  bases  puriques  associées  au  sul- 
focyanate.  {Beas  Moïa,  Resultados  alejados  del 
tratamiento  de  algunos  sintomas  subjetivos  de  la 
hipertension  arterial  crônica  par  la  autohemotera- 
pia,  Revista  Medica  Latim-Amcricance,  Ano  XXV, 
n®  289,  p,  10,  octobre  1939). 

M.  DÉROT. 
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Le  rétrospermisme. 

ALBüQUEROuE.dans  une  nouvelle  publication  brési¬ 
lienne  consacrée  à  VÂndrologie,  étudie  la  curieuse 
affection  qu’est  le  rétrospermisme  ou  éjaculation 
rétrograde.  Il  s’agit  là  suivant  l’auteur  d’une  affection 
caractérisée  par  le  fait  qu'au  cours  de  l'éjaculation, 
le  sperme  reflue  dans  la  vessie.  Cette  anomalie  est 
à  distinguer  de  l’oligospermie  et  de  l’uréthrorhée 
ex-libidine.  Elle  serait  due  à  un  spasme  du  sphincter 
membraneux  ou  à  une  hypotonie  du  centre  éjacula- 
teur  sacré.  Elle  est  parfaitement  tolérée  par  les 
sujets  qui  en  sont  atteints,  mais  elle  peut  retentir  sur 
le  psychisme  du  malade  et  de  sa  partenaire  habituelle 
qui  se  trouve  sevrée  de  l’imprégnation  spermatique. 
Par  suite  de  l’infécondité  qu’elle  entraîne,  cette  mala¬ 
die  devrait,  selon  Albuquerque,  être  considérée 
comme  une  cause  d'annulation  de  mariage.  De  trai¬ 
tement  paraît  assez  décevant.  Pour  lutter  contre  le 
spasme  sphinctérien,  on  a  conseillé  la  résection  du 
nerf  honteux  interne,  (Y.  DE  Aeb'üquerque,  Estudo 
chnico-therapeutico  da  Retrospermismo,  Archivas 
Brasilairos  de  Andrologia,  vol.  I,  n»  2,  p.  113,  Outu- 
bro  1939). 

M.  Dérot. 


La  tétanie  est  une  affection  d’origine 
pluriglandulaire. 

Maraxon,  Cii.  Richet,  Pergoi.a  et  Descieur  (I,a 
patogenia  pluriglandular  de  la  tetania  La  Semana 
Medica,  an  XEVI,  n»  48,  p.  i  233,  30  novembre  1939) 
insistent  sur  le  fait  que  la  tétanie  n'est  pas  due  uni¬ 
quement  à  l'hypoparathyroïdie,  encore  que  celle-ci 
soit  le  facteur  capital.  D’autres  facteurs  endocri¬ 
niens  peuvent  intervenir  ;  deux  sont  importants  : 
r  hyperfolliculinie,  qui  explique  la  fréquence  de  la 
tétanie  cataméniale  de  la  tétanie  gravidique  et  rend 
compte  des  cas  de  tétanie  ménopausique  et  de  téta¬ 
nie  par  hyperovarie  permanente,  l’hyperfonctionne- 
ment  du  thymus,  qui  rend  compte  de  certaine  téta¬ 
nie  de  l’enfance  et  explique  la  disparition  prépuber¬ 
taire  des  accès. 

I^es  autres  facteurs  endocriniens  :  thyroïdien, 
surrénal,  hypophysaire,  sont  plus  douteux  encore  que 
des  cas  de  cet  ordre  aient  été  publiés.  Plus  important 
sont  le  facteur  alimentaire  (carence  primitive  ou 
carence  d'absorption  en  vitamine  D)  et  le  facteur  ner¬ 
veux,  encore  que  les  documents  anatomiques  modernes 
manquent  en  ce  qui  concerne  ce  dernier. 

Un  point  très  spécial  est,  par  ailleurs,  l’importance 
des  troubles  vasomoteurs  associés  à  la  tétanie, 
troubles  qui  peuvent  aller  jusqu’à  l’œdème  de 
Quincke  et  à  la  gangrène  d’origine  vasculaire. 

Des  auteurs  estiment  qu’au  point  de  vue  pathogé¬ 
nique  la  tétanie  est  à  comparer  au  diabète,  au  cours 
duquel  bien  d’autres  facteurs  que  le  déficit  insulaire 
interviennent.  Cette  notion  de  la  tétanie,  syiidromé 
pluriglandulaire,  doit  dominer  le  traitement. 

M.  Dérot. 


Le  Gérant:  D’  André  ROUX-DESSARPS. 
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Q.  MILIAN 
Blennorragie. 

M.  Rousset  a  traité  la  blennorragie  au  début 
(traitement  abortif)  par  les  injections  intravei¬ 
neuses  de  sulfanilamide.  Il  a  utilisé  une  solution 
de  sulfanilamide  à  25  p.  100,  dont  ü  injectait 
10  centimètres  cubes  en  une  seule  fois,  soit  2B'’,50. 
Ues  injections  étaient  faites  très  lentement  à 
cause,  dans  tous  les  cas,  d’une  sensation  de 
chaleur  dans  tout  le  corps,  plus  accusée  aux 
extrérnités. 

Chez  tous  les  malades  traités  (10),  les  injections 
intraveineuses  ont  amené  la  guérison  en  deux  à 
quatre  jours. 

Nieuwenhuyse  et  van  Putte,  de  Batavia,  ont 
rapporté  le  cas  d’une  uréthrite  blennorragique 
antérieure  avec  pyodermie  blennorragique  et 
arthrite  par  gonococcémie. 

L’uréthrite  était  soignée  par  des  lavages  au 
permanganate  sans  sulfamidés;  au  quinzième 
jour  de  traitement,  40'’  de  température,  puis,  sur  le 
tronc  et  les  membres,  petites  taches  d’rm  demi- 
centimètre  à  I  centimètre  et  demi,  de  couleur 
bleu-rouge,  un  peu  purpuriques,  dont  quelques- 
unes  ont  une  pustule  hémorragique  d’un  demi- 
centimètre,  purulentes  avec  gonocoques.  Arthrites 
des  deux  genoux  avec  gonocoques.  Guérison  par 
le  vaccin  antigonococcique. 

Les  docteurs  Michel  et  Lugand  ont  rapporté 
un  cas  d’ictère  avec  profondes  perturbations  san¬ 
guines  au  cours  de  la  thérapeutique  par  le  dagé- 
nan  chez  une  fillette  atteinte  de  vulvite  gono¬ 
coccique. 

Le  traitement  par  le  693,  institué  à  la  dose  de 
quatre  comprimés  par  jour,  produit  des  vomisse¬ 
ments  abondants  ;  la  médication  est  arrêtée.  Le 
lendemain,  les  vomissements  ayant  cessé,  un 
seul  comprimé  est  administré.  Nouveaux  vomisse¬ 
ments.  Deux  jours  de  repos,  reprise  du  dagénan 
à  la  dose  de  deux  comprimés  par  jour  pendant 
quatre  jours.  Le  cinquième  jour,  subictère  avec 
urines  acajou,  matières  colorées,  foie  gros,  pas 
de  température  ;  hématies  :  3  234  000  ;  globules 
blancs  :  .9  000  ;  polynucléaires  :  39.5  :  éosinophiles  : 
4,5  ;  série  mono  et  Ijmiphocytes  :  39,5  ;  2  myé¬ 
locytes,  2  mégaloblastes.  La  médication  étant 
supprimée,  l’état  général  s’améliora,  en  même 
temps  que  l’ictère  disparut.  Malgré  cela,  ces 
N”  13.  —  30  Mars  ig40. 
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troubles  hématologiques  persistèrent  encore, 
quoique  diminués  deux  mois  après. 

Les  auteurs  font  remarquer  que  ces  accidents 
de  neutropénie  sont  rares  avec  le  693  et  qu’ils 
étaient  beaucoup  plus  fréquents  avec  le  1162. 

Toiuraine  et  Merlin  (Soc.  jr.  de  dermatologie, 
Il  mai  1939).  ont  rapporté  rme  épidémie  de  vulvo- 
vaginite  des  petites  filles,  portant  sur  114  cas 
évoluant  depuis  deux  ans  dans  un  hôpital  d’en¬ 
fants  du  bord  de  la  mer.  L’épidémie  était  surtout 
due  à  l’apport  de  cas  venant  de  l’extérieur  (Paris) 
et  il  y  a  eu  très  peu  de  cas  de  contagion  inté¬ 
rieure. 

Ch.  Massias  et  Nguyen  Dinh  Hao  ont  traité 
les  arthropathies  blennorragiques  par  les  sulfa¬ 
midés  (1162  et  693).  Les  résultats  n’ont  pas  été 
très  bons  dans  les  formes  chroniques,  mais,  sm 
6  cas  d’arthrite  aiguë,  l’action  a  été  extrêmement 
rapide.  Même  chose  dans  4  cas  d’arthrite  pseudo- 
phlegmoneuse  où  la  guérison  a  été  obtenue  sans 
atrophie  musculaire,  sans  diminution  fonction¬ 
nelle  de  l’articulation  [Rev.  méd.  fr.  d’Extrême- 
Orient,  mai  193g). 

Ch.  Massias  pense  que  l’uréthrite  chronique  de 
l’homme  n’est  pas  souvent  gonococcique.  Avant 
de  qualifier  de  blennorragique  un  exsudât  mé- 
thral,  matinal,  ou  intermittent,  il  est  nécessaire 
de  faire  toutes  recherches  probantes  (réactiva¬ 
tions  par  la  bière,  le  nitrate  d’argent,  culture  de 
tous  filaments,  sperme). 

Grenierboley  et  Nguyén-Huu-Phiem  ont 
obtenu,  dans  la  blennorragie  masculine  et  fémi¬ 
nine  avec  le  1162  (Septoplix)  et  le  693  (Dagénan), 
les  mêmes  bons  résultats  que  les  autres  observa¬ 
teurs  européens. 

Mêmes  conclusions  de  Nguyen-Van-Tung  et 
de  ses  coUaIjorateurs  Nguyen-Dang-Phong  ; 
Truong  Van-Quê  ;  Lam  Chan-Manh  èt  Lê-van- 
Co. 

Berthoud,  de  la  clinique  de  Lausanne,  considère 
que  les  règles  constituent  le  meilleur  réactivant 
du  gonocoque  dans  la  blennorragie. 

Mais  il  conseille  en  outre  «le  test  au  gyner- 
gène  »  qui  consiste  à  injecter  dans  les  muscles, 
vingt-quatre  heures  avant  le  prélèvement  des 
frottis,  une  dose  de  tartrate  d’ergotamine  variant 
entre  rm  demi  et  i  mUllgramme,  procédé  qui 
n’est  jamais  dangereux  et  donne  des  résultats 
positifs  fréquents. 

M.  Pierre  Verrière  (Rev.  de  Lyon,  20  janvier 
1939,  p.  475)  a  rapporté  le  cas  d’un  blennorragien 
aigu  qui  prit  18  grammes  de  Dagénan  en  trois 
jours  et  en  même  temps  deux  cuillers  à  soupe 
par  jour  de  sirop  de  Gibert.  Le  dernier  jour  de  ce 
traitement,  fatigue  générale,  céphalée,  anurie 
totale,  hoquet,  urémie,  1*^73.  Polynucléose  à 
88  p.  100.  Température,  38®.  Une  décapsulation 
N»  13. 
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rénale  gauche  amena  rapidement  un  retour  de  la 
fonction  urinaire. 

Rousset  {Rev.  de  Lyon,  17  mars  193g,  p.  581) 
rapporte  le  cas  d’un  petit  abcès  superficiel  à 
gonocoques  du  fourreau  de  la  verge,  sans,  mré- 
thrite  concomitante,  suivi  plusieurs  semaines 
après  d’rme  lymphangite  de  même  nature  qui, 
au  bout  d’ime  semaine,  forme  im  gros  cordon  du 
volmne  d’tm  crayon  dur  et  douloureux:  remontant 
jusqu’à  la  racine  de  la  verge.  L’urèthre  et  les 
ruines  sont  absolrunent  normaux. 

Le  long  du  cordon  se  sont  développés  plusierus 
abcès,  qui  se  sont  ouverts  au  dehors  et  ont  montré 
la  présence  du  gonocoque. 

Les  auteurs  ont  observé  déjà  deux  cas  ana¬ 
logues,  ce  qui  peut  répoudre  aux  objections  des 
membres  de  la  Société  qui  s’étoiment  que  l’urè¬ 
thre  n’ait  pas  été  infecté. 

Eduardo  de  Gregorio,  dans  les  A  ctas  dermosi- 
filiograficas,  mai  1939,  p.  607,  rapporte  plusiemrs 
cas  de  balanite  inflammatoire  clironique  atro¬ 
phiante  et  sclérosante,  affection  qui  firt  décrite  par 
Stührmer  en  1928  sous  le  nom  de  Balanüis  xero- 
tica  obliterans  posi  opcraiionem  et  qui  se  carac¬ 
térise  par  un  état  de  sclérose  très  marquée  pré¬ 
dominant  sur  le  gland  d’évolution  chronique, 
précédé  d’un  état  inflammatoire  marqué.  Cet 
état  cicatriciel  et  sclérosant,  s'il  atteint  le  méaf» 
peut  aboutir  à  la  presque  totale  ol.struction  de 
cet  orifice.  Comme  symptôme  fonctiomiel,  existe 
rme  forte  sensation  de  tension  locale,  dmiinution 
de  la  sensibilité,  ainsi  que  de  l’activité  sexuelle. 
Tout  cela  consécutif  à  une  opération  de  circon¬ 
cision  pour  phimosis  congénital. 

Le  phimosis  serait  lui-même  consécutif  à  des 
balanites  chroniques  ou  à  répétition,  dues  à  des 
germes  variés  (spirilles,  streptocbques,  etc.). 

Syphilis. 

Démanché  a  étudié  les  états  discordants  dans 
la  sérologie  de  la  syphilis  (i). 

Lorsqu’on  examine,  pour  faire  le  séro-diagnos- 
tic  de  la  syphilis,  un  même  sérum  par  plusieurs 
méthodes  d’égale  valeur,  il  peut  arriver  que  les 
résultats  obtenus  soient  discordants  ou  même 
contradictoires,  et  ce  sont  parfois  les  réactions 
considérées  comme  les  plus  sensibles  qui  se 
montrent  défaillantes. 

Ces  résultats  discordants  ne  sont  pas  dus  à 
un  accident  de  technique,  car  leur  exactitude  a 
été  maintes  fois  vérifiée.  Il  faut  donc  leur  réserver 
rme  place  parmi  les  diverses  réponses  que  la  séro¬ 
logie  est  en  droit  de  donner. 

Pour  comprendre  leur  signification,  D...  les 

(i)  Semaine  des  Hôpitaux  de  Paris,  février  1939, 
-p.  71. 
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a  étudiés  d’abord  dans  des  cas  connus,  c’est-à- 
dire  au  cours  des  S3^pliilis  avérées  et  aux  diffé¬ 
rents  stades  de  l’infection. 

On  ne  les  observe  jamais  lorsque  ceUe-ci  est 
en  pleine  activité,  à  la  fin  de  la  période  primaire 
ou  pendant  la  période  secondaire.  Les  modifica¬ 
tions  de  réquüibre  colloïdal  par  lesquelles  se 
manifeste  la  réactivité  des  sérums  sont  alors 
achevées  ;  elles  sont  également  saisies  par  tous  les 
'  procédés. 

C’est  seulement  lorsque  cet  équilibre  est  en 
voie  de  transformation,  rapide  ou  lente,  que  les 
discordances  apjjaraissent. 

Au  début  de  la  période  primaire,  pendant  les 
quatre  ou  cinq  premières  semâmes  du  chancre  et 
aussi  dans  les  syjjhilis  récentes,  primaires  ou 
secondahes,  soumises  à  un  traitement  d’attaque 
énergique,  on  voit  le  syndrome  sérologique  se 
constituer  ou  se  détruire  dans  l’espace  de  quel¬ 
ques  semaines.  Mais  il  le  fait  par  étapes  succes¬ 
sives.  Les  réactions  apiDaraissent  ou  disparaissent 
les  unes  après  les  autres.  Chacune  de  ces  étapes 
est  ainsi  marquée  par  des  discordances  variées. 
Celles-ci  offrent  toutefois  mie  certaine  régularité. 
Démanché  a  jm  étabUr,  entre  les  principales 
réactions,  un  ordre  habituel  de  précocité  auquel 
correspond  mi  ordre  mverse  de  résistance,  à  peu 
près  exempt  de  variations  individuelles. 

Il  n’en  est  plus  de  même  dans  les  syphilis 
anciennes  traitées  et  latentes.  Le  syndrome  séro¬ 
logique  met  des  mois  et  des  aimées  à  se  disloquer. 
Pendant  ce  temps,  les  discordances  sont  fré¬ 
quentes,  et  elles  paraissent  Uvrées  au  hasard. 
Cependant,  dans  ce  groupe  disparate,  D...  a  isolé 
deux  types  :  l’mi,  le  plus  fréquent,  caractérisé  par 
la  résistance  exclusive  des  réactions  de  flocula¬ 
tion;  l’autre,  par  celle  des  réactions  d’hémolyse. 
Entre  les  deux,  on  trouve  des  formules  mixtes 
exprimant  les  combinaisons  les  plus  variées. 
On  ne  saurait  rapporter  ces  discordances  à  des 
différences  de  sensibilité  entre  les  réactions,  car 
ce  sont  parfois  les  méthodes  le  plus  sensibles  à 
l’habitude,  qui  sont  en  défaut.  Il  faut  donc 
qu’elles  dépendent  de  différences  individuelles 
dans  les  propriétés  des  sérums,  et  cette  explica¬ 
tion  paraît  d’autant  plus  vraisemblable  que  les 
mêmes  discordances  se  répètent  à  des  examens 
successifs  pour  un  même  sérum. 

Ces  faits  détaillés  que  nous  venons  de  faire 
aident  à  interpréter  les  résultats  discordants  dans 
les  cas  beaucoup  plus  embarrassants  où  la  syphilis 
est  douteuse  ou  n’est  même  pas  soupçonnée.  Le 
diagnostic  repose  alors  entièrement  sur  la  séro¬ 
logie.  Il  faut,  ici  encore,  attribuer  par  analogie  à 
ces  résultats  la  même  valeur  que  lorsque  la  sy¬ 
philis  était  avérée.  Ce  sont  eux  qui  méritent 
proprement  le  nom  de  «  partiellement  positifs  », 
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terme  sous  lequel  on  désigne  à  tort  les  résultats 
«  faiblement  positifs  ».  Ce  serait  une  erreur  de  les 
rejeter  a  priori.  Ils  doivent  être  accueiUis  avec 
circonspection,  soumis  à  un  contrôle  technique 
et  vérifiés  sur  un  nouvel  échantillon  de  sang  ;  üs 
n’en  doivent  pas  moins  être  interprétés  dans  le 
sens  de  la  posivité.  Un  seul  résultat  positif  isolé, 
mais  net,  s’il  a  été  obtenu,  non  pas  seulement 
par  une  réaction  de  présomption  mais  par  une 
méthode  standard  éprouvée,  mérite  d’être  pris  en 
sérieuse  considération.  Il  hicitera  tout  au  moins 
le  médecin  à  faire  ime  enquête  plus  approfondie 
sm  le  passé  et  sur  l'hérédité  de  son  malade  et  il 
justifiera  l’institution  d’un  traitement  d’épreuve. 

MM.  Démanché  et  Michel  Lemeland  rapportent 
les  résultats  de  leur  expérience  sur  le  séro-dia. 
gnosiiç  de  la  syphilis  au  moyen  du  sang  desséché  à 
la  Société  de  dermatologie  (séance  du  ii  mai 
1939)-  Après  exposé  de  la  technique  d’ailleurs  très 
simple,  ils  indiquent  leurs  résultats  qu’üs  consi. 
dèrent  comme  de  valeur  égale  aux  autres  pro¬ 
cédés.  Sur  400  malades,  ü  y  avait  326  résultats 
concordants  dont  127  négatifs  et  209  positifs. 
Les  discordances  ont  porté  seulement  sur  les 
sérums  positifs.  Sus  273  sérums  positifs,  il  n’y  eut 
que  209  réactions  positives  par  le  Bordet-Wasser- 
mann  papier. 

Fait  intéressant,  le  sang  conservé  desséché  sur 
des  rondelles  de  papier  conserve  ses  propriétés 
antigéniques  pendant  six  semaines. 

La  réagine  sypliiUtique  résiste  donc  à  la  dessic¬ 
cation  et  à  l’épreuve  du  temp§.  La  méthode  par 
la  fadllté  du  prélèvement  (piqûre  du  doigt)  per¬ 
met  de  multiplier  les  examens,  même  quand  la 
récolte  est  malaisée  comme  chez  les  nourrissons 
et  l’envoi  très  commode  par  la  poste  des  échan¬ 
tillons  de  sang  à  exammer. 

Fernandez  de  la  FortUla  (Actas  derniosifilogra- 
ficas,  mai  1939,  p.  666)  a  rapporté  le  cas  d’un 
■  homme  de  vingt-neuf  ans,  S3q)hilitique  avec 
W  -f-,  M-p  -f-,  K  -I-  -f  et  traité  par  le  bismuth 
hpo-soluble  à  8  centigrammes  de  bismuth-métal 
par  injection,  qui  eut  un  rapport  sexuel  en  cours 
de  traitement  avec  tme  prostituée  qui  contamina 
d’autre  part  deux  autres  soldats.  Six  semaines 
après  ce  contact,  le  patient  se  présenta,  avec  un 
chancre  syphilitique  présentant  de  nombreux 
tréponèmes.  Le  traitement  bismuthique  intense 
et  prolongé  n’a  donc  pas  empêché,  en  cours  du 
traitement,  l’apparition  d’tm  chancre  syphili¬ 
tique,  c’est-à-dire  une  contagion  nouvelle. 

L’impaludation  en  deu:x  temps.  —  Dans 
l’espoir  de  réduire  au  minimum  les  contre-indica¬ 
tions  et  la  mortalité  qui,  dans  certaines  statis¬ 
tiques,  peut  aller  jusqu’à  10  p.  io<»,  Stévart  avait 
préconisé  l’impaludation  en  deux  temps,  soit  une 
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première  impaludation  arrêtée  par  la  quinine  après 
quelques  accès  et  une  seconde  impaludation 
pratiquée,  deux  mois  après. 

Cette  méthode  avait  plusieurs  inconvénients  ; 

1“  Durée  et  frais  de  traitement  multipliées  ; 

2»  Échec  de  la  réimpaludation  par  immunité 
relative  de  la  première  inoculation. 

Mollaret  (  i  )  a  préconisé,  pour  obvier  à  ces  incon¬ 
vénients,  la  métliode  suivante  : 

Il  use  d’un  médicament  qm  est  un  mélange  à 
parties  égales  de  deux  médicaments  synthétiques 
antipaludiques  ;  la  prequine  (6méthoxy  8  decthy- 
lamine-isopentyl-amino-quinoléine)  et  la  chodo- 
quine  (6  metlioxy  8  diéthylamine-propyl-amino- 
quinoléine),  ce  mélange  étant  désigné  sous  le 
nom  de  rhodoprequine  qui  s’administre  par  voie 
sous-cutanée. 

Après  neuf  accès,  l’administration  quotidienne 
pendant  trois  jours  de  3  centigrammes  de  rhodo¬ 
prequine  arrête  la  série  des  accès. 

Sans  réinoculation  mais  avec  apyrexie  inter¬ 
médiaire  et  récurrence  ultéiieme  réglables  à 
volonté  {Soc.  méd.  des  hôp.,  17  novembre  1939  ; 
Bull.  n<>  27  du  3  janvier  1940,  p.  1336),  gaméto¬ 
cytes  et  schizontes  disparaissent  du  sang. 

Un  accès  se  produit  parfois  encore  et  le  silence 
se  produit. 

Il  suffit  alors,  application  intéressante  du  bio¬ 
tropisme,  de  faire  une  auto-hémo-injection  de 
20  centimètres  cubes  pour  voir  reparaître  trois 
ou  quatre  accès  qui  s’éteignent  spontanément- 
Dès  la  reprise  des  accès,  les  parasites  reparaissent 
dans  le  sang  :  scliizontes  d’abord,  gamétocytes 
plus  tard. 

Par  contre,  si  l’administration  médicamenteuse 
a  été  faite  plus  précocement,  c’est-à-dire  vers  le 
cmquième  accès  au  Heu  du  neuvième,  le  nouveau 
cycle  se  produit  spontanément,  après  un  inteu 
valle  d’une  semaine  par  exemple,. 

M.  Mollaret  conclut  que  sa  teclmique  doit  êiarë 
envisagée  comme  la  technique  d’avenir  de  l’impa¬ 
ludation  thérapeutique,  et  qu’on  peut  avec  elle 
considérer  la  mortaHté  et  les  contre-indications 
comme  nulles. 

M.  Du  Bois  ajoute  aux  stigmates  dystrophiques 
de  l’hérédo-syphilis  Vauriculaire  infantile  {Ann. 
des  maladies  vénériennes,  janvier  1939),  doigt 
bien  conformé,  mais  trop  court,  son  extrémité 
distale  n’atteignant  pas  le  dernier  pH  de  flexion 
de  l’annulaire.  Cette  malformation,  généralement 
bilatérale  n’entraîne  aucune  gêne.  Le  raccour¬ 
cissement  est  dû,  dans  ce  cas,  au  tassement  de  la 
deuxième  phalange.  HahitueUement,  c’est  l’atro¬ 
phie  des  métacarpiens  qui  est  en  cause. 

Chanial  et  Lugaud  ont  rapporté  un  nouveau 

(i)  Mollaret  et  Schneider,  L’impaludation  en  deux 
temps  {Soc.  med.  des  Ttôpil.,  17  uov.  1739,  p.  1336). 
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cas  à’endomégapied  avec  maux  perforants,  cette 
altération  syphilitique  du  pied  décrite  pour  la 
première  fois  par  le  professeur  Favre  et  dont  la 
connaissance  n’est  pas  encore  très  répandue. 

Maux  perforants,  hypertrophie  du  gros  orteil  et 
du  hord  interne  du  pied,  fistules  d’où  se  sont 
échappés  de  petits  séquestres. 

A  la  radiographie,  destruction  osseuse  très 
étendue  du  squelette  du  gros  orteil  ;  décalcifica¬ 
tion  des  extrémités  osseuses,  métatarse  phalan- 
gienne,  décalcification  de  l’avant-pied,  phalanges 
des  autres  orteils  étirées  en  diabolo. 

MM.  Ramée,  Marie  et  Parot  ont  rapporté  à  la 
Société  de  dermatologie  {ii  mai  1939.  P-  73^). 
8  cas  de  paralysie  générale  chez  l’indigène  musul¬ 
man  algérien. 

Depuis  quatre  ans.  Ramée,  Marie  et  Parot  ont 
observé,  à  l’hôpital  de  Constantine,  9  cas  chez  des 
Eirropéens  sur  323  malades,  soit  i  p.  36,  et  8  cas 
chez  des  mdigènes  sur  302  malades,  soit  i  p.  38. 

Da  paralysie  générale  peut  donc  être  observée 
chez  l’indigène  algérien,  mais  dans  ime  propor¬ 
tion  beaucoup  moindre  que  chez  l’Européen, 
puisque,  dans  ce  département,  ü  y  a  une  popula¬ 
tion  de  2  514  647  mdigènes  et  213  119  Européens. 
Or,  malgré  cette  supériorité  considérable  en 
nombre  de  l’indigène  algérien  sur  l’Européen,  la 
proportion  de  paral}'tiques  généraux  est  beau¬ 
coup  plus  grande  chez  l’Européen  que  chez  l’indi¬ 
gène. 

MM.  Froment,  Chanial,  Bourret  et  Viallet 
rapportent  l’bbservation  d’im  tabétique  à  frac¬ 
tures  .spontanées  multiples,  qui  présentait  au 
voisinage  du  reliquat  d’injections  mtramuscu- 
laires  de  muthanol  des  calcifications  importantes 
de  la  fesse,  nodosités  multiples,  très  denses 
arrondies,  isolées  les  unes  des  autres,  les  unes 
superficielles,  les  autres  profondes,  peu  doulou¬ 
reuses  spontanément  et  à  la  palpation,  qui 
augmentent  de  nombre  et  sont  devenues  très 
dures  et  extrêmement  nombreuses.  D’examen 
chimique,  après  prélèvement  d’un  'fragment, 
montre  la  présence  de  sels  de  calcium  et  de  sels  de 
bismuth. 

■  Gâté,  DaUgand  et  Peissel  rapportent  deux  cas 
de  dystrophies  imguéales  et  dentaires  chez  deux 
sœurs  (Réunion  de  Lyon,  17  mars  1939,  p.  558); 
toutes  deux  religieuses  à  Dyon. 

Des  ongles  sont  bombés,  épaissis,  craquelés  et 
tombent  presque  complètement.  Da  repousse  est 
lente,  et  jamais  les  ongles  ne  peuvent  atteindre 
une  longuerir  normale. 

■  Aux  dents,  on  constate  écartement  des  inci¬ 
sives  médianes  supérieures,  agénésie  de  l’incisive 
latérale  gauche,  microdontisme  de  l’incisive 
latérale  supérieure  droite. 

Des  réactions  sérologiques  sont  négatives. 


30  Mars  ig4o. 

Des  auteurs  pensent  à  la  syphilis  héréditaire, 
ce  qui  ne  paraît  pas  douteux. 

Gougerot  et  de  Graciansky  [Soc.  de  demi., 
mars  1939,  p.  639),  ont  présenté  un  cas  réellement 
exceptionnel  de  maladie  de  Raynaud  à  manifes¬ 
tations  linguales  et  qui  présentait,  d’autre  part, 
des  troubles  asphyxiques  des  extrémités  :  gêne 
de  la  parole  qui  s’accentue  jusqu’à  l’impossibilité 
d’émettre  un  son  ;  langue  blanc  cireux,  inerte  et 
insensible  pendant  cinq  minutes  sur  3  à  4  centi¬ 
mètres.  Retour  progressif  à  la  normale. 

M.  Müian  (Rev.  fr.  de  derm.,  janvier  1939)  a 
décrit,  sous  le  nom  de  crise  nitritoîde  abdominale 
du  plexus  solaire,  un  syndrome  d’antuie  avec 
ictère,  douleurs  lombaires  extrêmement  violentes 
survenues  au  cours  d’rme  cure  d’injection  d’arsé- 
nobenzol  et  qui  se  termina  par  la  mort.  Il  y  avait, 
en  outre,  ballonnement  du  ventre,  parésie  intes¬ 
tinale,  glycémie,  indiquant  que  tous  organes 
abdominaux  ont  été  touchés  et  que,,  vraisembla¬ 
blement,,  il  s’agit  d’une  atteinte  toxique  du  plexus 
solaire,  prédisposé  par  une  atteinte  syphilitique 
antérieure. 

Glaser  (Rev.  de  Strasbourg,  8  janvier  1939)  a 
rapporté  le  cas  d’mi  malade  qui,  en  quatorze  ans, 
a  fait  cinq  érythrodermies  exfoliantes  bismu¬ 
thiques,  les  médecins  ayant  oublié  les  sensibilisa¬ 
tions  antérieures,  ou  ayant  fait  par  inadvertance 
im  traitement  au  bismutli. 

Gâté,  CuiUeset  et  Peissel  [Soc.  fr.  de  derm, 
17  mars  1939,  p.  555  ;  Rev.  de  Lyon)  ont  rapporté 
im  cas  à’iodurides  végétantes  guéries,  réactivées 
plusieurs  semaines  après  par  les  sels  bismutliiques, 
iodo-hismuthate  de  quinine,  puis  par  le  novarsé- 
nobenzol. 

Da  guérison  des  iodurides  avait  duré  trois 
mois  ;  le  processus  végétant  s’est  déclenché  après, 
à  nouveau,  2  injections  de  bismuth. 

C’est  là  un  exemple  de  biotropisme  vis-à-vis 
d’ime  infection  latente  sous  l’influence  du  bis¬ 
muth  et  peut-être  de  l’iode  puisqu’il  s’agissait 
d’iodo-bismuthate. 

Des  auteurs  rapportent  d’ailleurs  l’action  cura¬ 
tive  rapide  du  dagénan  en  poudre  sur  ces  iodu¬ 
rides  végétantes,  ce  qui  confirme  notre  opinion 
de  la  nature  infectieuse  et  non  toxique  de  ces 
accidents  cutanés. 

Massière  [Gazette  des  hôp.,  n°  60,  juillet  1937, 
p.  957)  a  rapporté  un  cas  de  biotropisme  bismu¬ 
thique  par  réveil  d’un  virus  neurotrope  qui  déter¬ 
mina  d’abord  une  hématurie,  puis  xme  paralysie 
ascendante  du  type  Dandry. 

Dauzenberg  et  Burgien  [Rev.  de  Strasbourg, 
8  janvier  1939,  p.  416)  rapportent  tm  cas  de 
réinfection  typiqne  huit  ans  après  une  première 
syphilis  dûment  constatée  et  qni  présente  cette 
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pailicularité  de  n’avoir  presque  pas  été  soignée 
12  injections  de  'bismuth  au  moment  du  chancre 
(biazan)  et  plus  tard  0,75  de  novar  et  i  cardyb 
La  réaction  de  Wassennann  était  devenue  néga¬ 
tive. 

Des  faits  de  ce  genre  sont  très  démonstratifs  de 
la  curabilité  facile  de  certaines  sypliiUs  pour  les¬ 
quelles  on  pourrait  presque  parler  de  guérison 
spontanée. 

Les  arsènobenzènes  poisons 
du  sympathique  (i). 

Nous  extrayons  de  la  séance  spéciale  de  la 
Société  de  Dermatologie,  un  résumé  de  la  commu¬ 
nication  de  Milian,  qui  expose  la  question,  d’après 
les  recherches  cliniques  qu’il  poussait  depuis 
vingt- cjinq  ans. 

Lorsqu’on  injecte,  dans  les  veines  de  l’oreille 
d’un  lapin,  tme  solution  diluée  de  914  ou  mieux 
encore  de  606,  insuffisamment  alcaUnisée,  c’est- 
à-dire  légèrement  acide,  jusqu’à  ce  que  mort 
s’ensuive,  on  réahse  le  tableau  suivant  (2)  ; 
d’abord  expulsion  de  matières  fécales  et  des 
urines,  expression  de  l’excitation  initiale  ou  de 
la  paralysie  des  fibres  musculaires  fisses  de  l’in¬ 
testin  et  de  la  vessie. 

On  voit  apjDaraître  ensuite  mi  symptôme  cu¬ 
rieux  et  caractéristique,  une  exophtalmie  intense, 
symptôme  sympatliique  par  excellence,  puisqu’il 
est  un  des  signes  cardinaux  de  la  maladie  de 
Basedow  et  que  certains  auteurs  attribuent  à 
l’altération  du  sympathique  cervical  (Thèse  de 
Riche,  1906,  Paris),  puis  crise  convulsive  vérita¬ 
blement  épileptiforme,  coma  et  mort.  A  l’au¬ 
topsie  de  l’animal,  on  trouve  une  vaso-dilatation 
générale  avec  exsudation  sérosanguinolente  de 
tous  les  viscères,  particulièrement  du  poumon  et 
du  tube  digestif  (Milian). 

Le  système  sympathique  comporte  trois  par¬ 
ties  principales  : 

Le  système  endocrinien  qui  déverse  dans  la  cir¬ 
culation  générale  les  produits  qui  servent  à  sa 
nutrition  ou  à  son  fonctiormement,  à  la  neuro¬ 
crinie  comme  on  dit  aujourd’hui. 

La  capsule  surrénale  est  l’organe  le  plus  an¬ 
ciennement  connu;  cet  organe  joue  un  rôle  con¬ 
sidérable  dans  la  production  de,  l’apoplexie  sé¬ 
reuse,  car,  d’une  part,  chez  un  patient  dont  il  a 
relaté  autrefois  l’observation  et  qu’il  pouvait  à 
volonté  faire  tomber  dans  le  coma  avec  rme  dose 

(1)  Société  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie 
(séance  spéciale  du  22  juin  1939),  p.  1252. 

(2)  Faisons  remarquer  que  la  mort  rapide  chez  le 
lapin  s’obtient  en  quelques  minutes  en  atteignant  la 
dose  de  14  à  20  centigrammes  de  914  par  kilogramme 
d'animal. 
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déterminée  de  novarsénobenzol,  l’injection  d’adré¬ 
naline  rendait  successivement  le  mouvement  des 
muscles  particulièrement  frappant  sur  les  muscles 
des  globes  oculaires,  l’œil  restant  immobile  et 
fixe  au  cours  du  coma  par  l’arsenic  et  recouvrant 
pour  ainsi  dire,  immédiatement,  im  mouvement 
spontané  dès  l’injection  d’adrénafine  ;  ultérieu¬ 
rement,  bras  et  jambes  se  mouvaient  peu  à  peu, 
alors  qu’ils  tombaient  lourdement  sur  le  plan  du 
fit  lorsqu’on  les  soulevait  au  moment  de  la  pé¬ 
riode  comateuse. 

D'autre  part,  il  a  pu  constater,  chez  im  malade 
mort  d’apoplexie  séreuse,  des  lésions  considé¬ 
rables  des  capsules  surrénales,  alors  que  les  cel¬ 
lules  cérébrales  de  la  zone  rolandique,  en  particu¬ 
lier,  étaient  indemnes  et  dépourvues  de  toute 
lésion.  Il  existait  seulement  une  vaso-düatation 
générale  de  tous  les  capillaires. 

Le  corps  thyroïde  joue  également  un  rôle  au 
moins  aussi  important  dans  la  luoduction  de  ces 
accidents.  L’exophtalmie  immédiate,  provoquée 
chez  les  lapins  intoxiqués  par  l’arsénobenzol, 
est  un  symptôme  important  de  la  maladie  de 
Basedow. 

Les  symptômes  congestifs  et  cardiaques  sont 
usuels  dans  la  maladie  de  Basedow  comme  dans 
la  crise  nitritoïde  dont  ils  sont  tm  des  phéno¬ 
mènes  initiaux  et  révélatems. 

Les  altérations  ovariennes  et  la  ménopause 
prédisposent  incontestablement  aux  ■  accidents 
arsenicaux,  étant  donné  que,  par  eux-mêmes, 
alors  que  l’équilibre  vasculaire  n’est  pas  encore 
établi,  les  phénomènes  congestifs  et  les  bouffées 
de  chaleur  sont  la  règle. 

'h'hypophyse,  qui  joue  un  rôle  régulateur  con¬ 
sidérable  sm  les  diverses  sécrétions  et  particu¬ 
lièrement  les  sécrétions  ovariennes,  joue  égale¬ 
ment  un  rôle  dans  le  fonctionnement  du  sym¬ 
pathique,  et  il  est  vraisemblable  qu’elle  n’est  pas 
placée  par  hasard  dans  l’encéphale  et  joue  un  rôle 
dans  la  coordination  de  sa  circulation.  C’est  à 
cause  de  cela,  d’aiUeurs,  que  Milian  l’a  adminis¬ 
trée  habituellement  dans  l’apoplexie  séreuse 
en  même  temps  que  l’adrénaline,  car  on  sait  que 
les  produits  hypophysaires  jouent  un  rôle  dans 
la  circulation  capillaire,  sans  amener  pour  cela 
d’hyrpertension  comme  l’adrénafine. 

Une  deuxième  partie  très  importante  du  sys¬ 
tème  sympathique  est  constituée  par  les  centres 
bulbo-méduUaires  représentés  surtout  par  la 
colonne  de  Clarke  avec  le  tractus  intermedio-late- 
ralis.  Il  est  permis  de  penser  que  c’est  une  lésion 
bulbaire,  associée  peut-être  à  celle  du  ganglion 
sympathique  cervical  supérieur,  qui  commande 
la  crise  nitritoïde.  Ce  qui  permet  de  la  localiser 
dans  le  bulbe,  ce  sont  les  troubles  cardiaques  qui 
l’accompagnent  et  la  précèdent  comme  dans  les 
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syncopes  bulbaires  :  on  connaît,  en  effet,  l’im- 
portance  dans  la  crise  nitritoïde  de  la  syncope 
secondaire  avec  intermittences  et  arrêts  plus  ou 
moins  longs  du  pouls  en  même  temps  que  la 
pâleur  du  visage  succède  à  la  congestion,  L’oua- 
baïne  intraveineuse  est  le  médicament  de  choix 
de  cette  syncope  secondaire. 

Les  crises  nitrifoïdes  cutanées  (membre  supé¬ 
rieur,  région  oculo-palpébrale)  sont  des  plus 
démonstratives  de  leur  nature  neuro-sympathiqne» 

Il  existe  également  des  crises  congestives  viscé¬ 
rales  qui  montrent  avec  une  perfection  aussi 
grande  le  rôle  du  système  nerveux  végétatif. 

Ainsi  ce  tabétique  chez  lequel  chaque  injec¬ 
tion  d’arsénobenzol  déterminait  une  crise  de 
sialorrhée  unilatérale,  qui  devenait  rapidement 
rosée  pour  se  transformer  en  période  terminale 
par  l’émission  d’un  sang  presque  pur.  ha  corde 
du  t3mipan  paraît  bien,  dans  ce  cas,  être  respon¬ 
sable  de  l’accident. 

Enfin,  comment  expliquer  autrement  que  par 
une  intoxication  du  plexus  solaire  préalablement 
altéré  et,  de  ce  fait,  en  état  de  méiopragie,  ce 
S3mdrome  qui  se  caractérise  surtout  par  des 
douleurs  lombaires  extrêmement  violentes,  ac¬ 
compagnées  de  douleurs  abdominales  prédomi¬ 
nant  au  creux  épigastrique  droit,  mais  avec 
irradiations  vers  les  membres  inférieurs  où  l’on 
pouvait  constater  le  signe  de  Lasègue,  indice  cer¬ 
tain  de  la  participation  du  plexus  et,  en  même 
temps,  d’une  inhibition  totale  du  fonctionnement 
de  plusieurs  organes  abdominaux,  particulière¬ 
ment  le  rein,  pris  subitement  d’anurie  et  d’oli- 
gurie  sanglante,  tandis  que  passent  des  quan¬ 
tités  importantes  d’urobiline.  La  parésie  intes¬ 
tinale  s’y  révèle  par  le  ballonnement  du  ventre 
et  sa  sonorité  tjunpanique  due  aux  anses  intes¬ 
tinales  distendues.  Le  pancrqas  lui-même  traduit 
son  inhibition  par  la  glycémie. 

Même  crise  nitritoïde  locale  que  l’œdème  aigu 
du  poumon,  obsen^é  parfois  à  la  suite  immédiate 
de  l'injection  de  914,  chez  les  sujets  dont  le 
plexus  pulmonaire  est  altéré,  particulièrement 
chez  les  aortiques  ;  même  chose  pour  la  pancréa¬ 
tite  hémorragique  dont  Müian  a  publié  ime  obser¬ 
vation.  Il  n’y  a  pas  jusqu’à  l’érytlirodermie  œdé¬ 
mateuse  qui  ne  puisse  être  localisée,  témoignant 
ainsi  du  trouble  anatomique  local  déclenché  par 
l’arsénobenzène  et  non  d’un  trouble  général 
humoral. 

L’étude  clinique  patiente  des  accidents  sinve- 
nus  au  coms  des  traitements  arsenicaux  arri¬ 
vera  peu  à  peu  à  individualiser  ces  S3mdromes  et 
du  même  coup  nous  apprendra  à  mieux  connaître 
les  localisations  sympathiques  de  la  même  façon 
que  la  clinique  et  l’anatomie  pathologique  nous 
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ont  appris  à  connaître  les  localisations  céré¬ 
brales  (Müian). 

Toutes  les  affections  chroniques  peuvent  théo¬ 
riquement  altérer  le  système  nerveux  endocrino- 
sympathique,  c’est-à-dire  que  la  tuberculose  et 
la  syphilis  doivent  se  partager  ce  rôle,  mais  dans 
mie  inégale  proportion.  Si  la  tuberculose  atteint 
plus  volontiers  les  capsules  surrénales  et  même 
le  corps  thyroïde,  l’ovaire,  et  peut-être  l’hypo¬ 
physe,  elle  touche  bien  moins  souvent  —  du 
moins  à  la  connaissance  médicale  actueUe  —  le 
système  nerveux  sympathique  central  et  péri¬ 
phérique,  dont,  au  contraire,  la  syphilis  est  le 
modificateur  usuel.  Jean-Charles  Roux  n’a-t-il 
pas  montré,  depuis  longtemps  dans  sa  thèse, 
l’altération  du  système  nerveux  sympathique 
dans  le  tabes,  et  ne  connaissons-nous  pas  chez 
ces  malades,  cliniquement,  un  grand  nombre  de 
symptômes  qui  ne  peuvent  relever  que  de  cette 
altération. 

La  maladie  de  Raynaud,  qui  est  presque  tou¬ 
jours  d’origine  syphilitique,  n’est-elle  pas  encore 
un  exemple  de  cette  affinité  du  tréponème  pour  le 
système  neuro-sympathique.  ' 

Müian  a  montré  également  qu’un  grand  nombre 
de  prurits  avec  lichénification,  de  ceux  que  Brocq 
appelait  en  premier  heu  névrodermites,  pour  in¬ 
diquer  leur  origme  nerveuse,  la  lésion  cutanée 
étant  secondaire  au  prurit,  étaient  d’origine  sy- 
phüitique. 

On  comprend  donc  facüement  comment  la 
syphüis  peut  servir  de  cause  prédisposante  aux 
accidents  toxiques  de  l’arsénothérapie,  sans  qu’on 
soit  obUgé  de  faire  intervenir  dans  leur  exphca- 
tion  le  terme  d’intolérance  qui  constate  un  fait 
sans  l’expHquer  (Müian). 

L'une  des  meüleures  preuves,  à  notre  avis,  du 
rôle  de  la  syphüis  dans  la  détermination  de  cette 
méiopragie,  c’est  que  Müian  a  observé  des  sy- 
phüitiques  particiüièrement  en  période  secon¬ 
daire,  c’est-à-dire  à  im  moment  où  le  tréponème 
est  en  général  plus  facüement  destructible  et 
moins  résistant,  chez  lesquels  la  crise  nitritoïde 
disparaissait  par  le  traitement  antisyphüitique, 
soit  qu’on  ait  continué  l'arsénobenzol,  soit, 
ce  qui  est  plus  prudent  et  plus  démonstratif, 
qu’on  ait  substitué  à  l’arsénobenzol  le  cyanure 
de  mercure  ou  tout  autre  mercuriel,  pendant 
quelque  temps,  une  vingtaine  de  jours,  par 
exemple,  pour  reprendre  ensuite  le  traitement 
arsenical  qui  peut,  dès  lors,  être  continué  sans 
coup  férir.  L’exphcation  la  plus  simple  de  ce 
phénomène,  de  cette  désensibüisation  diraient 
certains,  c’est  que.  le  traitement  a  guéri  la  lésion 
syphüitique  endocrino-sympathique  dont  l’exis¬ 
tence  déterminait  la  méiporagie  ^nerveuse  et 
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consécutivement  la  crise  nitritoïde  arsenicale. 

Cette  conception  de  l’origine  syphilitique 
préalable  de  la  lésion  du  système  vaso-sym- 
pathique  correspondant,  permet  de  concevoir 
que  l’intoxication  se  mêle,  ou  peut  se  mêler  à  une 
réaction  biotropique  directe  de  l’organe  atteint, 
ce  qui  amène  des  phénomènes  complexes  hy¬ 
brides,  toxico-biotropiues. 


DE  L’INTERPRÉTATION 
DES  MANIFESTATIONS 
GANGLIONNAIRES 
CONCOMITANTES 
DE  LA  SYPHILIS  CUTANÉE 
TERTIAIRE 

(Étude  critique  à  propos  d’une  observation) 

m.  FAVRE  et  Q.  CHANIAL 

Il  n’est  pas  d’œuvre  plus  utile  que  celle  qui 
s’attache  à  préciser,  avec  de  plus  en  plus  de 
rigueur,  la  valeur  des  notions  auxquelles  nous 
faisons  journellement  appel  dans  l’élaboration 
et  la  discussion,  souvent  difficiles,  des  cas  cli¬ 
niques.  Un  tel  examen  est  indispensable  ;  de 
lui  dépendent  l’erreur  ou  la  précision  du  dia^ 
gnostic. 

Bien  des  notions  demandent,  en  clinique- 
à  être  périodiquement  revisées,  à  ce  que  leur 
signification  exacte  soit  précisée,  pour  qu’elles 
ne  deviennent  pas  des  formules  absolues,  de 
véritables  dogmes  à  l’impératif  desquels 
nous  obéissons  inconsciemment.  C’est  à  la 
critique  d’une  notion  de  ce  genre,  c’est  à  la 
signification  des  adénopathies  accompagnant 
la  syphilis  tertiaire  que  nous  voulons  consacrer 
ce  court  travail.  Une  observation  clinique  par¬ 
ticulièrement  démonstrative  et  complète  nous 
en  fournit  l’occasion. 

Me...  Jean,  quarante-neuf  ans,  sïvns  domicile  fixe, 
est  adressé  à  la  Clinique  dermatologique,  pour  une 
vaste  ulcération  de  l’avant-bras”  droit  qui  n’a  cessé 
de  s’agrandir  depuis  quatre  mois. 

Le  malade  donne  sur  cette  lésion  et  son  évolution 
les  renseignements  suivants  :  il  a  vu  apparaître  à 
l’avant-bras  droit,  il  y  a  un  peu  plus  de  quatre  mois, 
vers  le  milieu  du  mois  de  septembre  1938,  un  «  bou¬ 
ton  9  aplati,  rouge-brun,  absolument  indolent.  Il  n'a 


prêté  à  cet  accident  aucune  attention  ;  U  a  seulement 
remarqué  que  ce  nodule  rougeâtre  s’élargissait  lente¬ 
ment,  alors  que  son  centre  s’afiiaissait.  Peu  à  peu,  la 
lésion  s'est  étendue  en  progressant  vers  le  haut  ;  elle 
n'est  pas  descendue  sensiblement  plus  bas  que  son 
siège  initial  qui  était  au  bord  externe  de  l' avant-bras, 
à  cinq  .travers  de  doigt  environ  au-dessus  de  l'inter¬ 
ligne  du  poignet. 

Actuellement,  la  lésion,  largement  étendue,  est  de 
forme  à  peu  près  circulaire  ;  elle  mesure  tant  en  hau¬ 
teur  qu'en  largeur  douze  centimètres  environ.  Elle  n' a 
jamais  occasionné  de  douleur,  et  pendant  longtemps 
le  malade,  qui  constatait  que,  tout  en  progressant 
par  ses  bords,  le  centre  de  la  plaie  cutanée  guérissait, 
a  gardé  l'espoir  qu'elle  finirait  par  cesser  de  s'élargir 
et  que  tout  se  terminerait  par  une  cicatrice. 

Cette  ulcération  a,  en  efîet,  présenté  une  progression 
excentrique  régulière  ;  elle  est  restée  constamment 
ulcéreuse  et  croûteuse  à  la  surface  d'une  sorte  de 
bourrelet  périphérique  relativement  étroit,  véritable 
zone  de  progression  active  et  d'envahissement. 

En  examinant  le  malade  à  son  entrée,  le  30  jan¬ 
vier  1939,  on  constate  à  l'avant-bras  droit  rm  vaste 
placard  rougeâtre  cicatriciel  :  ses  contours  ne  sont 
pas  absolument  réguliers,  ils  sont  accidentés  de  caps, 
de  gSlfes  ;  la  lésion  est  nettemenffigurée  polycyclique. 

Elle  est  limitée  par  un  bord  rougeâtre  surélevé, 
formé  par  la  réunion  de  nodules  d'un  rouge  brun,  ici 
fusionnés,  ailleurs  nettement  distincts.  Bon  nombre 
de  ces  nodules  sont  ulcérés  et  recouverts  d'ainas 
coniques  de  croûtes  grisâtres  sèches,  adhérentes  et 
dures.  Les  nodules  qui  ne  sont  pas  ulcérés  sont  fermes, 
nettement  infiltrés.  L'ablation  des  croûtes-  provoque 
un  saignenient  assez  abondant.  On  constate  que  ces 
croûtes  recouvrent  des  ulcérations  creusées  en  tissus 
durs  ;  leurs  bords  sont  taUlés  à  pic  ;  leur  fond,  d'un 
rouge  sombre,  présente  parfois  quelques  débris  jau¬ 
nâtres. 

L'aspect  de  cette  lésion,  son  évolution,  sa  cicatrisa¬ 
tion  centrale,  sa  progression  périphérique,  les  carac¬ 
tères  de  la  bordure  croûteuse  et  ulcérée,  son  indo¬ 
lence  absolue,  son  développement  rapide  imposent  le 
diagnostic  de  «  syphilis  cutanée  tuberculo-tdcé- 
reuse  ».  Le  malade  dit  cependant  qu'il  n'a  jamais  eu 
de  maladie  vénérienne,  et  son  examen  viscéral  est 
négatif. 

6  Février  lÿjg.  —  On  constate,  en  examinant  de 
nouveau  le  malade,  qu’il  présente,  dans  la  région 
épitrochléenne  droite,  une  induration  profonde  aÛon- 
gée  suivant  l’axe  du  bras  ;  cette  induration  cylin¬ 
drique  a  la  longueur  et  le  volume  du  petit  doigt  :  elle 
n’adhère  pas  à  la  peau  ;  son  indolence  est  complète. 

S  Février.  —  Une  exploration  a  été  faite  de 
cette  induration  du  bras  ;  eUe  a  permis  de  constater 
qu’elle  était  constituée  de  ganglions  fermes,  peu 
succulents,  qui  ne  présentaient  ni  caséification,  ni 
suppuration.  Le  parenchyme  ganglionnaire  rosé 
paraissait  fortement  vascularisé  ;  il  n' existait  pas  de 
péri-adénite. 

Les  ganglions  ont  été  extirpés  et  inoculés  ;  des 
fragments  ont  été  prélevés  pour  l'examen  histolo¬ 
gique. 

Bien  que  le  traitement  soit  institué  depuis  peu, 
la  lésion  s’est  déjà,  en  huit  jours,  notablement  modi- 
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fiée,  la  bordure  est  moins  épaisse,  nombre  d'ulcéra¬ 
tions  sont  en  voie  de  cicatrisation.  Les  réactions  séro¬ 
logiques  qui  ont  été  pratiquées  sont  très  fortement 
positives. 

On  avait  noté,  dèsl’entréedumalade,  l'existence  de 
lésions  cicatricielles  et  pigmentaires  des  deux  jambes  ; 
elles  siègent  très  au-dessus  des  malléoles  ;  elles  sont 
particulièrement  étendues  à  la  jambe  droite,  au  tiers 
moyeu  de  sa  face  antérieure,  où,  sur  de  larges  pla¬ 
cards  pigmentés  et  polychromes,  ont  évolué  des  ulcé¬ 
rations  indolentes  qui  ont  persisté  plusieurs  mois  etont 
fini  par  se  cicatriser.  Ces  cicatrices,  pigmentées  à  leur 
périphérie,  dépigmentées  au  centre,  oblongues  ou 
arrondies,  ont  un  aspect  nettement  syphiloïde. 

Le  malade  n'est  pas  variqueux. 

2X  Février.  ■ —  La  cicatrisation  de  la  lésion 
suit  une  marche  régulière  ;  la  cicatrice  tend  à  pâlir  ; 
lorsqu'on  l'examine  par  vitro-pression,  on  constate 
qu'elle  présente  encore  en  certains  points  des  infiltrats 
jaunâtres  dont  la  teinte  marmelade  de  pommes  est 
celle  des  infiltrats  lupiques. 

20  Mars.  —  La  vaste  lésion  ulcéreuse  et  cica¬ 
tricielle  de  ce  malade  est  depuis  assez  longtemps  déjà 
complètement  guérie.  La  cicatrice  tend  à  se  décolorer 
de  plus  en  plus,  et  les  infiltrats  jaunâtres  constatés 
à  la  vitro-pression  ont  en  grande  partie  disparu. 
L’état  général  est  excellent.  Une  radiographie  de  la 
jambe  droite  a  montré  une  périostite  notable  du  tibia. 

Au  départ  du  malade,  les  réactions  sérologiques 
sont  encore  positives. 

Le  cobaye  inoculé  le  8  février  a  été  sacrifié  le 
lo  mai.  L'autopsie  n'a  montré  aucune  lésion  tuber¬ 
culeuse. 

Juin  xgsg.  —  Le  malade  a  été  revu  ;  il  est  complète¬ 
ment  guéri.  * 

Examen  histologique  des  ganglions.  —  Exami¬ 
nés  à  un  faible  grossissement,  les  ganglions  appa¬ 
raissent  profondément  modifiés.  Aux  formations  nor¬ 
males,  follicules,  cordons  folliculaires,  voies  caver¬ 
neuses,  qui  ont  presque  partout  disparu,  se  sont 
substituées  des  nappes  cellulaires  denses,  dans  les¬ 
quelles  on  ne  voit  ni  abcès,  ni  formations  pouvant 
faire  penser  à  la  tuberculose.  Il  n'y  a  ni  cellules 
géantes,  ni  cellules  épithélioïdes. 

A  la  partie  centrale  du  ganglion,  le  tissu  conjonctif 
est  plus  développé  que 'normalement.  Il  contient 
quelques  lobules  adipeux,  se  montre  riche  en  vais¬ 
seaux.  Quelques-ims  de  ces  vaisseaux  ont  une  paroi 
très  épaisse  ;  d'autres  présentent  des  lésions  diffuses 
atteignant  toutes  les  tuniques  et  aboutissant  à  l'obli¬ 
tération  vasculaire. 

L'examen  à  un  plus  fort  grossissement  montre  que 
ce  ganglion  remanié  est  le  siège  d'une  organisation 
conjonctive  interstitielle  diffuse.  Un  peu  partout  dans 
les  nappes  cellulaires,  une  trame  conjonctive  est  en 
voie  de  développement  ;  elle  est  constituée  d'un 
réseau  plus  ou  moins  dense  de  fibrilles  conjonctives, 
fusionnées  par  places  en  faisceaux  plus  denses.  Des 
vaisseaux  néoformés  se  voient  en  abondance  sur 
nombre  de  points  de  ce  ganglion. 

Les  cellules  qui  peuplent  ce  ganglion  sont  inégale¬ 
ment  réparties.  En  certains  points,  on  trouve  encore 
une  prédominance  de  petits  lymphocytes  et  de  cellules 
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conjonctives.  Ailleurs,  ces  dernières  deviennent  plus 
nombreuses.  En  d'autres  points  encore,  le  gros  de  la 
■  population  cellulaire  est  constitué  par  des  cellules 
plasmatiques  et  par  des  cellules  conjonctives.  On  ne 
trouve  qu'en  de  rares  points  des  centres  germinatifs 
de  petite  taille. 

Il  s'agit,  en  somme,  d'un  ganglion  dont  l'architec¬ 
ture  a  été  très  profondément  modifiée  par  une  inflam¬ 
mation  conjonctive  diffuse  dont  la  nature  est  difficile 
à  préciser.  Cette  inflammation  conjonctive  subaiguë 
n'a  pas,  en  effet,  de  caractère  qui  permette  de  se  pro¬ 
noncer  avec  certitude  sur  sa  nature. 

I/’observation  que  nous  rapportons  est  celle 
d’un  malade  atteint  d’une  syphilis  cutanée, 
tuberculo-ulcéreuse,  de  type  classique.  A  l’exa¬ 
men  clinique,  la  nature  de  la  maladie  laissait 
peu  de  place  au  doute  ;  la  lésion  cutanée  orbi- 
culaire,  à  progression  centrifuge  régulière,  à 
cicatrisation  centrale,  avait  l’aspect  bien 
connu  des  lésions  de  ce  genre.  Sa  nature  fut 
également  démontrée  par  l’action  rapide  et 
complète  du  traitement  antisyphilitique  et 
par  les  résultats  positifs  des  examens  sérolo¬ 
giques. 

La  particularité  de  ce  cas  était  le  développe¬ 
ment  au  carrefour  des  lymphatiques  tribu¬ 
taires  de  cette  lésion,  d’une  adénopathie  relati¬ 
vement  volumineuse,  torpide  et  indolore.  C’est 
sur  ce  point  particidier  qu’il  nous  paraît  utile 
d’insister.  Il  est,  en  effet,  classique  de  dire  que 
les  lésions  de  la  syphilis  cutanée  tertiaire 
n’ont  pas  de  retentissement  sur  les  ganglions. 
Cette  remarque  clinique  se  vérifie  dans  la  plu¬ 
part  des  cas,  il  est  juste  de  le  reconnaître. 

Il  n’en  était  pas  ainsi  chez  notre  malade,  et 
cette  exception  mérite  qu’on  s’y  arrête.  C’est 
énoncer  une  observation  de  pratique  journa¬ 
lière  que  rappeler  combien  il  est  fréquent  de 
rencontrer  des  lésions  cutanées  ulcéreuses, 
subaiguës  ou  chroniques,  dont  ü  est  malaisé 
de  préciser  la  nature,  et  à  propos  desquelles  se 
pose,  en  particulier,  le  diagnostic  différentiel 
entre  la  syphilis  et  nombre  d’autres  affections, 
la  tuberculose,  le  cancer,  les  lésions  pyodermi- 
tiques  torpides,  pour  ne  citer  qu’elles.  La  cons¬ 
tatation  d’une  réaction  ganglionnaire  satellite 
prend  alors  une  grande  importance  ;  elle  est 
considérée  comme  pn  argument  à  retenir  contre 
le  diagnostic  de  syphilis. 

Quelle  est  la  valeur  de  cet  argument  ?  Dans 
les  traités  et  ouvrages  didactiques,  de  derma¬ 
tologie  et  de  vénéréologie,  on  trouve  l’énumé¬ 
ration  des  caractères  qui  permettent,  en  les 
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opposant,  de  différencier  ces  diverses  lésions 
les  unes  des  autres  ;  cet  exposé  garde  toujours 
un  caractère  schématique  qu’il  faut  souligner. 
Il  est  nécessaire  d’attirer  l’attention  sur  la 
relativité  de  nombre  de  ces  caractères  auxquels 
on  serait  tenté  d’accorder  une  valeur  absolue, 
ly’absence  de  réaction  ganglionnaire  des  syphi¬ 
lis  cutanées  tertiaires  est  un  de  ces  caractères, 
un  de  ces  arguments  invoqués  çontre  un  dia¬ 
gnostic  de  syphiUs.  C’est  contre  l’interpréta¬ 
tion  abusive  d’un  tel  argument  qu’il  importe 
de  réagir.  Nous  n’avons  ici  aucune  prétention 
bibliographique,  nous  nous  contentons  de 
rapporter  une  observation  qui  s’ajoute  à  celles, 
déjà  nombreuses,  qu’il  serait  facile  de  trouver 
dans  les  revues,  où  des  gommes  et  des  syphilis 
cutanées  tertiaires  de  types  divers  se  sont 
montrées  accompagnées  d’adénopathies. 

Dans  ,  la  Nouvelle  Pratique  Dermatologique, 
M.  Milian,  étudiant  la  gomme  syphilitique, 
écrit  bien  :  «  qu’elle  ne  s’accompagne  pas  d’en¬ 
gorgement  ganglioimaire  du  territoire  corres¬ 
pondant  »  ;  mais  il  ne  manque  pas  de  noter 
que  «  des  engorgements  ganglionnaires,  accom¬ 
pagnant  la  gomme,  ont  pu  être  observés  dans 
de  très  rares  cas.  » 

«  Trousseau  a  signalé  des  adénopathies  pré¬ 
auriculaires  avec  des  gommes  palpébrales  et 
conjonctivales.  Gaucher,  Dôüste  et  Bory  ont 
rapporté  un  cas  de  gomme  de  la  langue  avec 
adénopathie,  simulant  l’épithélioma.  Nicolas, 
Massia,  Gâté  et  Pülon,  ont  signalé  de  sem¬ 
blables  cas.  Des  gommes  du  sein,  rares  d’ail¬ 
leurs,  peuvent  s’accompagner  d’engorgement 
ganglionnaire  et  simuler  ainsi  un  cancer.  » 

Pour  rares  que  soient  ces  cas,  ils  existent  ;  il 
importe  de  les  faire  connaître,  pour  ne  pas 
laisser  accorder  à  la  présence  ou  à  l’absence 
de  réactions  ganglionnaires' une  valeur  décisive. 
Il  en  est  ainsi  d’ailleurs  de  nombre  d’autres 
arguments  cliniques  ou  histologiques,  qu’il 
importe  d’interpréter  avec  prudence,  avec  cir¬ 
conspection,  nous  dirions  volontiers  avec 
sagesse.  C’est  le  cas,  par  exemple,  des  infiltrats 
lupoïdes  que  l’on  peut  observer  dans  les  syphilis 
tertiaires  ;  le  signe  dit  de  la  vitro-pression  est 
loin  d’avoir  la  signification  et  l’importance 
qu’on  lui  a  longtemps  reconnues.  Des  obser¬ 
vations  que  j’ai  rapportées  dans  la  thèse  de 
mon  élève  V.  BaUlat  (i)  établissent  le  fait  avec 


une  abondance  de  preuves  qui  ne  laisse  aucune 
place  au  doute. 

On  peut  en  dire  autant  de  certains  argu¬ 
ments  histologiques  :  rejeter  formellement  un 
diagnostic  de  syphilis  cutanée  sur  la  consta¬ 
tation,  dans  les  coupeS,  de  formations  tubercu¬ 
loïdes  et  de  cellules  géantes,  est,  nous  l’avons 
prouvé,  s’exposer  à  commettre  de  regrettables 
erreurs.  Da  présence  d’une  adélïbpathie  dans 
le  territoire  lymphatique  d’une  lésion  cutanée 
ou  muqueuse,  chronique,  ulcéreuse,  ne  doit  pas 
davantage  faire  rejeter,  sans  plus  ample 
informé,  le  diagnostic  de  syphilis.  Si  l’observa¬ 
teur  doit,  dans  ces  cas,  redoubler  d’attention, 
s’il  doit  être  plus  exigeant  pour  ses  preuves, 
s’il  ne  doit  négliger  aucun  moyen  d’informa¬ 
tion,  il  ne  doit  pas  hésiter,  lorsque  les  argu¬ 
ments  sont  suffisants,  à  affirmer  le  diagnostic 
de  syphilis,  malgré  la  présence  d’un  engorge¬ 
ment  ganglionnaire  satellite.  Garder  sa  liberté, 
se  méfier  des  formules  et  des  aphorismes, 
savoir  que  peu  de  signes  ont  une  valeur  abso¬ 
lue,  est  d’une  excellente  pratique. 

Dans  le  cas  que  nous  rapportons,  l’aspect 
de  la  lésion  cutanée  était  si  typique  que  l’on  ne 
pouvait  manquer  de  retenir  et  de  discuter  le 
rôle  de  la  syphilis,  que  les  résultats  des  réac¬ 
tions  sérologiques  et  l’épreuve  du  traitement 
allaient  permettre  d’affirmer.  Des  choses  ne 
vont  pas  toujours  aussi  simplement  ;  les  ulcé¬ 
rations  peuvent  avoir  des  caractères  qui  ne 
rappellent  en  rien  ceux  des  lésions  syphili¬ 
tiques  ;  c’est  dans  ces  cas,  où  l’examen  cli¬ 
nique  conduit  plutôt  à  mettre  en  cause  d’autres 
affections,  le  cancer,  la  tuberculose,  les  pyo- 
dermites  torpides,  que  l’interprétation  stricte 
d’une  adénopathie  satellite  risque  de  faire 
juger,  sur  d’insuffisantes  preuves,  un  procès 
difficile,  de  conduire  à  faire  rejeter  sans  examen 
approfondi  le  diagnostic  de  syphilis,  à  laisser 
la  lésion  à  son  évolution  progressive  et  à  faire 
perdre  au  malade  le  bénéfice  d’une  rapide 
guérison.  Ces  trois  observations,  qui  ont  été 
rapportées  par  Nicolas,  Massia,  Gâté  et  Pülon, 
sont,  à  tous  ces  points  de  vue,- singulièrement 
instructives  (2). 

Deur  première  observation  a  trait  à  un 

Étude  critique  de  la  valeur  séméiologique  du  nodule 
lupique  de  Lyo»,  1924).  . 

(2)  Nicolas,  Massia,  Gâté  et  Pillon,  Syphilis,  gom¬ 
meuse  avec  adénopathies  (Soc.  Méd.  Hâp.  de  Lyoti, 
28  avril  1914).  ■ 


(i)  V.  BAILLAT,  Syphilis 


tuberculose  cutanées. 
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malade  porteur  d’une  lésion  de  la  langue, 
lésion  ulcéreuse,  à  fond  irrégulier,  à  bord  suré¬ 
levé  non  décollé  ;  elle  repose  sur  une  base  indu-* 
rée  ;  du  même  côté  que  la  lésion,  on  perçoit 
un  ganglion  sous-maxillaire  assez  volumineux, 
dur  ;  un  autre  gangliôn  occupe  l’angle  du 
maxillaire.  Le  diagnostic  porté  est  celui  de 
cancer,  k  et  c’est  par  principe  que  l’on  fait  au 
malade  des  'injections  de  calomel  ;  à  la  troi¬ 
sième,  ulcération  et  ganglions  avaient  dis¬ 
paru  ». 

La  lésion  de  la  lèvre  de  leur  seconde  obser¬ 
vation  est  également  prise  pour  un  épithé- 
lioma  ;  elle  s’accompagne  de  ganglions  sous- 
byoïdiens  et  sous-maxiUaires  ;  elle  récidive 
après  l’ablation  chirurgicale.  Un  examen  histo¬ 
logique  est  alors  pratiqué,  à  la  suite  duquel  un 
traitement  par  le  novarsénobenzol  est  institué  ; 
après  quoi,  tout  rentre  dans  l’ordre. 

Les  caractères  des  lésions  faciales  ulcéreuses 
de  la  troisième  malade  étaient  tout  aussi  aty¬ 
piques  et  la  réaction  adénopathique  était  très 
accusée  ;  mais,  dans  ce  cas,  des  lésions  nasales 
faisaient  rechercher  la  sjrphilis  ;  les  réactions 
sérologiques  se  montraient  positives  et  le  trai¬ 
tement  amenait  la  guérison  complète  des  ulcé¬ 
rations  et  des  adénopathies,  dont  l’inoculation 
au  cobaye  devait  démontrer  qu’eUes  n’avaient 
rien  de  tuberculeux. 


De  tels  faits  prouvent  l’utilité  de  rappeler 
que  la  syphilis  tertiaire  cutanée  peut  s’accom¬ 
pagner  de  réactions  ganglionnaires,  et  qu’en 
présence  d’une  lésion  ulcéreuse  de  la  peau  et 
des  muqueuses,  la  prudence  s’impose,  dans  le 
jugement  à  porter  sur  la  signification  qu’il 
faut  attribuer  à  la  présence  de  gangUons  ;  elle 
ne  doit  comporter  a  priori  aucune  exclusion, 
l’exclusion  de  la  syphilis  en  particulier  ;  cette 
réserve  est  d’autant  plus  de  mise  que  la 
syphilis  tertiaire  cutanée  peut  se  présenter  sous 
des  aspects  anormaux,  ressembler  au  cancer, 
à  là  tuberculose.  Tout  est  réuni  parfois  en  sem¬ 
blable  cas  pour  dérouter  l’observateur,  surtout 
s’il  a  une  foi  absolue  en  la  valeur  de  certains 
critériums  qui  doivent  être  au  contraire  inter¬ 
prétés  avec  prudence,  soignetisement  étudiés 
et  jugés,  dans  chaque  cas  particulier.  C’est 
àlbrs  qu’il  ne  faut  négliger  aucun  des  témoi¬ 
gnages  diniques,  bactériologiques,  histolo- 
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giques  expérimentaux,  susceptibles  d’apporter 
des  éléments  utiles  à  la  solution  du  problème, 
et  qu’il  faut  se  souvenir  que  le  traitement 
d’épreuve  fait  partie  des  moyens  de  diagnostic 
à  mettre  en  œuvre. 


Toute  étude  complète  des  réactions  ganglion¬ 
naires  concomitantes  des  lésions  syphiitiques 
cutanées  tertiaires  doit  comporter  tme  enquête 
sur  la  nature  de  ces  adénopathies  et  sur  leur 
structure  histologique.  Les  documents  sont 
encore,  sur  certains  points,  rares  et  incomplets  ; 
on  peut  légitimement  supposer  que  les  inter¬ 
prétations  de  ces  adénopathies  peuvent  n’être 
pas  univoques,  et  que  certaines  d’entre  elles 
pourraient  avoir  pour  cause  une  infection  par 
les  parasites  communs,  gagnant  les  lympha¬ 
tiques  à  la  faveur  des  ulcérations  créées  par  la 
S3q)hilis.  Il  faut  reconnaître  que,  si  le  fait  peut 
exister,  il  est  rare,  et  contre  lui  plaide  la  fré¬ 
quence  des  cas  où  l’on  a  vu  des  gommes,  des 
lésions  tertiaires  de  types  divers,  profondé¬ 
ment  ulcérées  et  infectées,  sans  complication 
ganglionnaire  de  voisinage.  On  doit  même 
s’attendre  à  la  possibilité  de  la  coexistence  de 
syphilis  cutanée  tertiaire  et  d’adénopathie 
tuberculeuse  de  voisinage. 

Dans  notre  cas,  on  peut  éliminer  l’interven¬ 
tion  des  germes  septiques  venus  des  plaies 
cutanées  ;  l’aspect  des  ganglions  est  tout  à  fait 
différent  de  celui  que  l’on  observe  à  la  suite  des 
infections  lymphatiques  par  les  microbes 
pyogènes.  D’autre  part,  aucun  argument  histo¬ 
logique  ne  peut  faire  penser  à  la  tuberculose  ; 
d’ailleurs,  l’inoculation  négative  a  permis 
d’éHminer  le  rôle  de  cette  affection. 

Le  ganglion  est-ü  S3q)hilitique  ?  Il  est  difficile 
de  répondre  affirmativement  sur  ce  point  ; 
nqus  connaissons  encore  très  mal  l’histologie 
de  la  syphilis  ganglionnaire  ;  les  lésions  obser¬ 
vées  dans  les  ganglions  de  notre  malade  seraient 
volontiers  qualifiées  banales,  et  l’on  hésiterait 
à  faire,  sur  leur  seule  constatation,  le  diagnostic 
formel  de  leur  nature.  Nous  retiendrons  toute¬ 
fois  les  altérations  vasculaires,  l’abondance  des 
cellules  plasmatiques,  la  fine  sclérose  péné¬ 
trante,  tous  caractères  qui,  rapprochés  et 
groupés,  constituent  un  élément  de  présomp¬ 
tion-  en  faveur  de  l’interprétation  S3q)hilitique 
de  l’adénopathie  de  notre  malade. 


G.  MILIAN.  —  LES  SULFAMIDES 


De  telles  études  sont  à  poursuivre  ;  dans  un 
cas  rapporté  par  MUian,  la  formule  histolo¬ 
gique  des  ganglions  différait  de  la  nôtre  :  elle 
était  celle  d’un  lymphadénome. 

Ajoutons,  en  faveur  de  l’interprétation  syphi¬ 
litique  de  ces  adénopathies,  leur  rétrocession 
habituellement  rapide  sous  l’influence  du  trai¬ 
tement. 

D’intérêt  clinique,  physio-pathologique  et 
histologique,  qui  s’attache  à  la  question  des 
adénopathies  satellites  de  la  syphilis  cutanée 
tertiaire,  doit  susciter  de  nouvelles  recherches 
qui  permettront  de  combler  les  lacunes  qui 
subsistent  encore  sur  cet  intéressant  sujet. 


LES  SULFAMIDÊS 


Q.  IVIILIAN 

De  traitement  par  les  sulfamidés  constitue 
le  gros  événement  thérapeutique  de  la  véné- 
réologie  en  1939.  Commencée  en  1938,  l’étude 
de  ces  produits  a  été  continuée  par  tous  les 
dermato-syphiligraphes  et  urologues  pendant 
l’année  1939  et  les  espérances  qu’on  avait 
fondées  sur  eux  se  sont  trouvées  confirmées. 

Il  n’est  pas  inutile  de  rappeler  que  le  nombre 
des  produits  sulfamidés  est  considérable,  mais 
qu’ils  peuvent  être  ramenés  à  trois  catégories  ; 
Paramino  benzène  sulfamide  (1162  F)  ;  Sulfa- 
mido  chrysoïdine  (Rubiazol)  ;  693,  ou  Dage- 
nan,  et  autres  composés  pyridinés,  eh  faisant 
remarquer  que,  parmi  ceux-ci  Moimeyrat  a 
créé  un  composé  aluminé  plus  pur,  et,  par 
conséquent,  moins  toxique,  tout  en  conservant 
la  même  activité,  composé  alumino-pyridindque 
(lysapyrine). 

Chacun  de  ces  corps  le  premier  surtout,  plus 
ancien,  a  pu  être  fabriqué  par  des  maisons 
différentes  qui  ont  également  donné  au  corps 
chimique  un  nom  différent  de  celui  de  la  mai¬ 
son  concurrente.  De  là,  le  nombre  considéra¬ 
ble  de  vocables  qui  encombrent  la  pharma¬ 
copée  pour  désigner  le  même  produit.  Si  l’on 
ajoute  l’étranger,  on  peut  compter  au  moins 
trente  noms  différents  pour  désigner  les  sulfa¬ 
midés.  Comment  le  médecin  peut-il  se  recon¬ 
naître  au  milieu  de  cette  forêt  ?  Si  certaines 
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maisons  peuvent  arguer  de  leur  expérience 
pour  vanter  la  supériorité  de  leur  fabrication, 
il  ne  peut  en  être  de  même  pour  toutes,  car 
certains  ne  fabriquent  pas  eux-mêmes  et  achè¬ 
tent  le  produit  en  vrac  pour  le  détailler  en 
boîtes  avec  étiquette  à  leur  nom. 

Des  trois  classes  principales  que  nous 
avons  indiquées  plus  haut  n’ont  pas  toutes  les 
mêmes  propriétés,  et  l’année  1939,  de  l’avis 
de  tous,  a  montré  que  les  composés  pyridi- 
niques  étaient  plus  actifs  que  les  sulfamidés 
simples.  Il  faut  donc  que  le  médecin  qui  pres¬ 
crit  sache  qu’il  prescrit  un  produit  pyridi- 
nique  ou  un  produit  sulfamidé  simple  (i). 

Il  faut  également  qu’il  sache  ces  différences 
parce  que  certains  patients  tolèrent  mieux  un 
produit  qu’un  autre. 


Formes  de  présbntatioh.  —  Des  sulfami¬ 
dés  sont  présentés  au  public  sous  forme  de 
comprimés,  de  solutions  injectables,  de  poudres, 
de  solutions  pour  usage  externe,  de  supposi¬ 
toires. 

Des  comprimés  constituent  la  forme  la  plus 
habituellement  employée  :  oBr,5o  pour  la  sul¬ 
famide  simple  ;  os^,25  et  08^,50  pour  le  rubia¬ 
zol  ;  osr,5o  pour  la  sulfamide  pyridinique 
(Dagenan)  ;  osr,56  pour  la  lysapyrine. 

Da  dose  de  4  grammes  par  jour  est  la  plus 
généralement  employée,  sous  réserve  de  tolé¬ 
rance. 

Certains  (Guilleret)  donnent  des  doses  dé¬ 
gressives  :  4  grammes,  deux  jours  ;  3  grammes, 
deux  jours  ;  2  grammes,  deux  jours.  Da  plu¬ 
part  (Milian,  Périn)  donnent  la  dose  maxima 
pendant  quatre  ou  cinq  jours,  et  ceci  nous  pa¬ 
raît  plus  conforme  à  tout  ce  que  nous  savons 
de  la  chimiothérapie  antibactérienne.  Da  dose 
massive,  comme  pour  le  914,  stérilise  plus 
sûrement  et  n’est  pas  susceptible  d’amener 
la  sulfamido-résistance  comme  les  doses 
moyennes  ou  faibles. 

Dernièrement,  nous  avons  vu  dans  notre  ser¬ 
vice  un  jeune  blenndrragien  qui,  quarante- 
huit  heures  après  le  début  de  son  affection  et 

(i)  Les  sulfamidés  simples  agissent  surtout  sur  le  strep¬ 
tocoque,  le  pneumocoque  et  le  méningocoque  ;  le  rubia¬ 
zol  sur  le  streptocoque  ;  les  composés  pyridinés  sur  le 
streptocoque,  le  pneumocoque  et  le  gonocoque. 
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avec  un  écoulement  important,  était  allé  con¬ 
sulter  un  médecin  qui,  par  inadvertance,  lui 
prescrivit  24  comprimés  par  jour.  Le  jeune 
homme  n’en  prit  que  20,  car,  au  vingtième, 
il  fut  pris  de  céphalée  et  d’asthénie  à  un  tel 
point  qu’ü  fut  accepté  dans  mon  service  à 
l’hôpital  Cochin.  En  douze  heures,  l’écoule¬ 
ment  était  tari  et,  à  l’entrée,  son  canal  était 
absolument  sec  et  la  guérison  obtenue.  Sans 
conseiller  une  pareille  dose,  on  voit,  cependant, 
quel  résultat  foudroyant  fut  obtenu  avec 
10  grammes  de  693  en  moins  de  24  heures. 

Loin  de  pratiquer  une  thérapeutique  dé¬ 
gressive,  on  doit,  si  le  résultat  ne  paraît  pas 
suffisant,  porter  la  dose  à  5  grammes  et  con¬ 
tinuer  celle-ci  trois  à  quatre  jours,  en  surveil¬ 
lant  l’apparition  de  la  cyanose,  qui  doit  faire, 
non  pas  diminuer  la  médication,  mais  la  cesser 
totalement,  quitte  à  la  reprendre  plus  tard. 

L’un  des  principaux  accidents  empêchant 
la  régularité  de  la  cure  est  le  vomissement.  Pour 
obvier  à  cet  inconvénient  sérieux,  puisqu’il 
expulse  le  médicament  sitôt  absorbé  et  en 
empêche  l’action,  il  est  bon  de  donner  les 
cachets  d’heure  en  heure  accompagnés  de 
lait  ou  d’eau,  jusqu’à  absorption  totale.  . 

Enfin,  im  autre  moyen  de  faciliter  la  tolé¬ 
rance  est  de  diminuer  la  dose  per  os  et  de  la 
compléter  paiç  l’injection  intramusculaire  du 
produit  dissous,  ainsi  qu'ü  en  existe  dans  le 
commerce  :  soludagénan,  aüupyrine. 

Les  suppositoires  constituent  un  mode 
d’introduction  peu  recommandable,  car  on  ne 
sait  pas  ce  qui  est  absorbé,  les  suppositoires 
étant  tme  fois  sur  deux  ou  trois  rejetés  en  tota¬ 
lité  ou  en  partie. 

Les  poudres  et  ■  les  solutions  pour  usage 
externe  n’ont  pas  d’intérêt  en  matière  de 
blennorragie.  (On  n’a  pas  encore  ou  peu  tenté 
d’injections  intra-urétrales  ;  cela  est  peu  pra¬ 
tique  à  l’heure  actuelle,  à  cause  de  la  vive 
irritation,  produite  par  ces  solutions  sur  les 
lésions  cutanées  et  a  fortiori  sur  les  muqueuses). 
Elles  sont,  cependant,  employées  avec  très 
grand  avantage  dans  le  traitement  du  chancre 
mou  et  des  dermatoses  streptococciques  (impé¬ 
tigo,  parakératoses,  eczéma  streptococcique). 

Activité.  —  L’activité  des  sulfamidés  est 
universellement  reconnue,  car  les  effets  théra¬ 
peutiques  en  sont  flagrants. 
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Pour  la  Uennorragie,  qui  nous  occupe  spé¬ 
cialement  ici,  les  résultats  sont  surprenants. 

.  La  guérison  de  l’écoulement  est  obtenue  d’une 
,  manière  parfois  foudroyante,  en  vingt-quatre 
heures  —  usuellement  en  trois  ou  quatre  jours. 
Ces  résultats  s’obtiennent  dans  88,75  p.  100 
des  cas  (i)  avec  les  composés  pyridiniques 
(dagenan-lysap3uine,  etc.). 

Les  résultats  sont  beaucoup  moins  beaux 
avec  les  sulfamidés  simples  (1162)  qui,  étudiés 
l’an  précédent,  donnaient  seulement  55  à 
70  p.  100  de  guérisons.  Favre,  Michel,  Chanial 
et  Lugand  donnent  une  même  proportion  de 
guérisons,  qui  montre  la  supériorité  des  sulfa¬ 
midés  pyridiniques  :  sur  67  cas  d’urétrite 
aiguë,  35  cas  traités  par  le  1162  F,  12  guéri¬ 
sons,  soit  36  p.  100  de  succès,  — 32  traités  par 
le  693  (p3rridinique),  29  guérisons,  soit  90  p.  100 
de  succès.  Trente  cas  d’urétrites  anciennes, 
16  traitées  par  le  septoplix,  33  p.  100  de 
succès  ;  avec  le  composé  pyridinique,  83  p.  100 
de  succès. 

Il  va  sans  dire  que  ces  résultats  visent  uni¬ 
quement  des  patients  soignés  sans  traitement 
local.  Conformément  à  ces  statistiques,  on 
peut  voir  des  blennorragies  traitées  sans  résul¬ 
tat  par  les  sulfamidés  simples  guérir  par  les 
sulfamidés  pyridiniques. 

Pour  les  malades  résistant  aux  sulfamidés, 
les  médications  anciennes  mises  en  œuvre 
(vaccins,  traitements  locaux,  etc.)  doivent  être 
employées  comme  par  le  passé. 

Si  les  blennorragies  aiguës  ou  chroniques 
guérissent  rapidement  dans  85  p.  100  des  cas, 
il  en  est  de  même  pour  les  autres  localisations 
du  gonocoque  :  les  conjonctivites  purulentes 
des  nouveau-nés,  ou  des  adultes,  si  fréquentes 
en  Afrique  du  Nord,  où  elles  se  développent  par 
véritables  épidémies  dans  les  familles  et  y 
provoquent  d’innombrables  cas  de  cécité,  béné¬ 
ficient  grandement  de  ces  médications. 

Pagès,  Duguet  et  Decourt  ont,  sur  20  cas, 
obtenu  18  guérisons.  En  un  à  quatre  jours,  la. 
sécrétion  purulente  a  disparu,  ainsi  que  le 
gonocoque.  Ils  ont  employé  le  1162  et  non  les 
composés  pyridiniques,  si  bien  qu’on  peut 
penser  que  les  résultats  auraient  été  encore 
meUleurs  avec  ces  derniers  médicaments. 
h’orchite  blennorragique  est  devenue  rare 

(i)  Milian,  Rapport  à  la  Conférence  ministérielle  de 
la  blennorragie,  mai  1939. 
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depuis  les  sulfamides.  Quand  il  s’en  présente 
au  médecin  chez  des  patients  n'ayant  pas  soi¬ 
gné  leur  maladie  ou  l’ayant  soignée  mal,  l’ins¬ 
titution  de  la  stdfamidothérapie  amène  rapi¬ 
dement  la  guérison. 

he  rhumatisme  gonococcique  est  également 
d’un  pronostic  bien  différent  de  nos  joins  ;  la 
guérison  est  plus  rapide,  l’ ankylosé  est  rare. 
Dans  un  cas  résistant  au  traitement  ÿer  os, 
Gain,  Cattan  et  Amous  ont  obtenu  la  guérison 
en  injectant  d.ans  les  articulations  malades  i  ou 
2  centimètres  cubes  d’tme  solution  à  25  p.  100 
de  sulfamidé  simple. 

Chez  la  femme,  le  problème  de  la  guérison  est 
plus  difficile  à  résoudre,  parallèlement  d’ail¬ 
leurs  à  celui  du  diagnostic,  car  le  gonocoque, 
réfugié  dans  les  glandes  de  Bartholin  et  les 
glandes  de  Skeen,  est  difficile  à  extérioriser. 
Mieux  encore,  dans  la  métrite  du  col,  la  flore 
microbieime  est  tellement  abondante  et  va¬ 
riée,  qu’il  est  difficile  d’y  mettre  en  évidence 
avec  certitude  le  gonocoque,  même  s’ü  y  existe. 

Fernet  et  Durel,  en  se  mettant  à  l’abri  le 
mieux  possible  de  toutes  les  causes  d’incer¬ 
titude,  ont,  après  traitement  de  248  malades 
internées  à  Saint-Bazare  comme  prostituées, 
obtenu  les  résultats  suivants  dans  le  traite¬ 
ment  des  cervicites  : 

Bons  résultats  dans  les  cervicites  gonococci¬ 
ques  avec  le  1162  dans  72  p.  100  des  cas  ; 
avec  le  693  dans  74,5  p.  100  des  cas,  c’est-à- 
dire  dans  au  moins  2  cas  sur  3. 

Mêmes  bons  résultats  dans  la  vulvite  go¬ 
nococcique  des  f  dites  filles. 

Tout  le  monde,  on  le  voit,  est  d’accord  pour 
prôner  l’action  réellement  puissante  et  spéci¬ 
fique  des  sulfamidés  surtout  pyridiniques  dans 
le  traitement  de  la  blennorragie  sous  toutes 
ses  formes. 

On  sait  que  la  médication  sulfamidée 
interne  ne  vise  pas  seulement  la  blennor¬ 
ragie.  La  plupart  des  affections  cocciennes 
(érysipèle,  méningite  cérébro-spinale,  toutes 
jaffections  streptococciques  ou  pneumococci- 
ques)  en  bénéficient  et  donnent  des  résultats 
excellents,  au  point  que  l’on  peut  dire  qUe  la 
thérapeutique  de  ces  maladies  est  complète¬ 
ment  bouleversée  et  a  changé  de  face,  l’im¬ 
puissance  d’autrefois  étant  remplacée  par  un 
pouvoir  thérapeutique  considérable.  Mais  noiis 


■n’avons  pas  à  envisager  ici  ce  chapitre  de 
pathologie  interne. 

Y  a-t-il  Heu,  comme  le  font  certains  auteurs, 
de  conduire,  simultanément  au  traitement 
buccal,  un  traitement  local,  injections  uré- 
trales  ou  grands  lavages.  On  peut  se  demander 
si  les  injections  et  lavages  n’ont  pas  quelque 
action  défavorable,  sinon  nuisible,  siu  la  mu¬ 
queuse  uréthrale  et  ne  peuvent  pas  avoir 
quelque  action  empêchante  sur  la  médication 
buccale.  Sans  aller  jusque-là,  on  peut  dire,  en 
lisant  les  résultats  des  auteurs  qui  ont  con¬ 
duit  simultanément  les  deux  méthodes,  qu’ils 
ne  sont  pas  meilleurs  aux  précédents  et  sont 
peut-être  même  inférieurs  à  ceux  à  méthode 
de  traitement  unique.  Ainsi,  Bonnet,  de  Nancy, 
donne,  par  la  méthode  mixte,  les  résultats  sui¬ 
vants  : 

84  p.  100  de  guérisons  en  moins  de  trois 
semaines  ; 

54  p.  1.00  de  guérisons  èn  moins  de  deux 
semaines. 

Parmi  les  84  p.  100  de  guérisons  en  moins 
de  trois  semaines,  l'auteur  signale  seulement 
7  guérisons  en  moins  de  dix  jours,  une  seule  en 
troisjours.Ilestvraidedirequelesdosesbuccales 
instituées  n’étaient  que  de  3  grammes  par  jour. 

De  l’avis  de  la  plupart  des  auteurs,  il  est 
préférable  de  n’utüiser  les  traitements  locaux 
qu’au  cas  où  les  traitements  buccaux  auraient 
été  inefficaces.  Mais  il  y  a  tellement  de  cas 
d’espèce  que  cette  façon  de  voir  ne  peut  être 
érigée  en  loi. 

Causes  d’insuccès.  —  Plusieurs  cas  peu¬ 
vent  se  présenter.  L’un  des  plus  fréquents 
peut-être  est  que  le  sujet  est  hérédo-syphilitique 
ou  syphüitique.  Et  dans  ce  cas,  surtout  si  la 
réaction  de  Wassermann  est  positive,  il  peut 
se  faire  que  la  guérison  soit  obtenue  rapide¬ 
ment  par  le  traitement  antisyphilitique,  alors 
que  les  sulfamidés  ont  été  inopérants. 

Il  y  a,  d’autre  part,  des  sujets  dont  la  gono- 
réaction  (qui  doit  toujottrs  être  pratiquée  pour 
surveiller  l’évolution  de  la  mdadie)  reste 
constamment  négative  chez  des  sujets  dont  la 
blennorragie  continue  à  couler  à  flots  et  à 
fourmiller  de  gonocoques  malgré  tous  les  trai¬ 
tements  buccaux.  Chez  de  pareils  malades,  il 
n’apparaît  pas  d'anticorps  dans  le  sang  et  la 
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défense  contre  la  maladie  est  nulle.  I^e  meilleur 
moyen  d’agir,  en  ce  cas,  est  d’administrer  à 
dose  croissante  un  vaccin  antigono.coccique- 
qui  amène  en  même  temps  l’apparition  d’une 
gono-réaction  positive  (de  H®  on  passe  à  H")  et 
la  guérison  du  patient.  Au  moins  à  dater 
de  cette  sérologie  positive,  l’action  des  sulfa- 
midés  devient-elle  efficace. 

Soulignons  encore  les  associations  micro¬ 
biennes  si  fréquentes  chez  la  femme  et  qui 
doivent  être  traitées  pour  leur  compte. 

Mais  soulignons,  en  terminant  ce  para¬ 
graphe,  qu’avant  de  décréter  un  sujet  sulfa- 
mido-résistant,  il  faut  l’avoir  traité  à  doses 
fortes  et  lui  administrer  (sous  réserve  de  tolé¬ 
rance),  chaque  jour  4  à  5  grammes  de  sulfa- 
mido-pyridinique,  en  maintenant  cette  dose 
sans  descendre  pendant  plusieurs  jours  et  en  y 
ajoutant  au  besoin  chaque  jour  une  injection 
intramusculaire  du  produit  soluble. 

Traitement  préventif.  —  CuiUerèt  .a 
essayé  expérimentalement  le  traitement  pré¬ 
ventif  des  blennorragies  par  les  sulfamidés. 

Un  sujet  a  été  bénévolement  inoculé  avec 
du  pus  d’un  blennorragien  récent  non  traité. 
Pendant  douze  heures,  à  partir  de  l’inocula- _ 
tion,  le  sujet  inoculé  absorbe  4S*',5o  de  4  amino- 
benzène-suHonylacétamide.  Six  heures  après, 
le  sujet,  n’^Lyant  pas  uriné,  montre  un  méat 
rouge  collé  où  l’on  trouve  polynucléaires, 
cellules  endothéliales,  diplocoques  Gram  posi¬ 
tif  et  diplocoques  Gram  négatif  ayant  l’aspect 
du  gonocoque. 

Vingt-deux  heures  après,  diminution  des 
phénomènes  inflammatoires  du  méat  ;  dispa¬ 
rition,  après  quarante-six  heures,  des  phéno- 
ffiènes  cliniques  et  des  diplocoques  Gram  néga¬ 
tif  et  des  polynucléaires. 

U’état  du  méat  et  du  canal  reste,  dès  lors, 
indéfiniment  normal.  Il  semble  bien  que,  dans 
cette  expérience,  la  sulfamide,  prise  pendant 
douze  heures,  ait  empêché  le  développement  de  ■ 
la  blennorragie. 

Cette  expérience  intéressante  permet  d’es¬ 
pérer  dans  le  pouvoir  prophylactique  des  sul¬ 
famidés. 

Les  sulfamidés  en  applications  externes 

Depuis  peu,  les  sulfamidés  ont  trouvé  leur 
emploi  en  applications  externes  (poudre  ou 
solutions). 
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Si  les  plaies  de  guerre  peuvent  en  bénéficier, 
du  moins  les  plaies  vénériennes  en  sont-elles 
également  justiciables.  Sézary  a  traité  le 
chancre  mou  avec  succès  par  l’application  de 
poudre  de  1162.  Riou  a  traité  de  même  les 
ulcères  phagédéniques  de  jambe,  dont  il  a 
montré  la  nature  fréquemment  syphilitico- 
chancrelleuse. 

Des  solutions  de  sulfamidés,  comme  l’ectiazol 
ou  la  solupyrine,  sont  peut-être  préférables  aux 
poudres,  du  moins  pour  les  dermatoses  comme 
l’impétigo.  Sur  les  vastes  plaies  phagédéniques, 
l’application  étendue  de  poudre  pourrait  peut- 
être  exposer  à  l’intoxication.  Il  n’en  a  pas 
encore  été  signalé  d’exemple  et,  d’ailleurs,  les 
sulfamidés,  étant  peu  solubles,  sont-eUes  peu 
exposées  à  l’absorption  massive  et  aux  incon¬ 
vénients  toxiques  qui  pourraient  en  résulter. 

Accidents.  —  Uà  comme  aflleurs,  ainsi  que 
nous  l’écrivions  dans  notre  rapport  à  la  con¬ 
férence  ministérielle  de  la  blennorragie  de  1939, 
les  accidents  des  sulfamidés  peuvent  être  dis¬ 
tingués  en  :  toxiques,  biotropiques  directs  et 
biotropiques  indirects. 

Les  accidents  toxiques  peuvent  être  divisés 
en  locaux  et  généraux.  Les  accidents  locaux 
sont,  en  réalité,  des  accidents  caustiques, 
c’est-à-dire  des  accidents  gastriques  dus  au 
contact  des  médicaments  avec  la  muqueuse  et 
qui  sont  douleurs  stomacales  (surtout  avec  le  693) , 
assez  souvent  suivies  de  vomissements,  ce  qu’on 
évite  une  fois  sur  deux  en  donnant  le  médica¬ 
ment  à  doses  espacées,  c’est-à-dire  d’heure  en 
heure  accompagné  d’un  peu  de  lait.  La  lysa- 
pyrine  est ,  au  contraire ,  b  eaucoup  mieux  tolérée . 

Les  accidents  généraux  sont  tout  à  fait  con:- 
parables  à  ceux  des  arsénobenzènes,  ce  qui 
n’est  pas  étonnant  si  l’on  songe  aux  lésions 
observées  chez  le  lapin  tué  par  les  sulfamidés. 
On  voit,  en  effet,  les  organes  considérablement 
congestionnés.  Le  cœur  lui-même  est  dilaté 
et  ventricules  et  oreillettes  sont  remplis  de 
caillots  qui  les  distendent’ (Milian).  ^ 

Or  la  cyanose  est  un  des  accidents  qui  ont 
le  plus  frappé  les  observateurs,  dès  le  début  de 
la  thérapeutique  sulfamidée.  La  cyanose  porte 
sur  la  peau  et  les  muqueuses  et  peut,  parfois, 
revêtir  im  aspect  assez  impressionnant,  les 
lèvres,  les  joues  étant  violacées  comme  dans 
l’asphyxie. 
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Ôn  a  pu  voir  une  mort  subite  avec  l' appa¬ 
rition  non  moins  subite  d’ime  cyanose  intense 
de  la  peau,  qui,  vraisemblablement,  existait 
aussi  dans  les  organes  internes. 

Il  s’agit  là  d’un  accident  comparable  à  la 
crise  nitritoïde  des  arsénobenzènes,  avec  cette 
différence  que,  pour  l’arsenic,  la  coloration  est 
rose  vif  (capillaires  artériels),  tandis  que,  pour 
les  sulfamidés,  elle  est  violacée  (capUlaires 
veineux). 

ba plupart  desauteursattribuentlacyanose  à 
la  production  dans  le  sang  de  méthémoglobine 
par  combinaison  du  médicament  avec  l’hydro¬ 
gène  sulfuré  des  fermentations  intestinales. 

Cette  explication  chimique  n’est  pas  satis¬ 
faisante.  On  voit  la  cyanose  chez  les  sujets  qui 
ont  déjà  de  la  cyanose  par  ailleurs  (acrocyanose, 
par  exemple),  ha.  cyanose  des  cardiaques  n’a 
rien  à  voir  comme  cause  avec  la  méthémo- 
globme.  Celle-ci  est  un  résultat  et  non  une  cause. 

,  Germain  (de  Lorient),  Gautron  et  Morand 
ont  pu  faire  disparaître  la  cyanose  par  l’adré¬ 
naline  {Société  médicale  des  hôpitaux,  décem¬ 
bre  1939,  p.  1346),  ce  qui  montre  bien  l’origine 
vago-sympathique  paral3d;ique  de  l’accident. 

Il  n’en  faut  pas  moins  prendre  garde  au 
symptôme  cyanose,  qui  indique  chez  le  patient 
un  début  d’intoxication. 

Les  accidents  purpuriques,  apyrétiques,  avec 
asthénie  pure,  sans  fièvre,  sont  du  même 
ordre,  mais  doivent  être  distingués  des  purpuras 
infectieux,  accompagnés  de  fièvre  et  accidents 
fébriles,  accidents  biotropiques  infectieux, 
directs  ou  indirects,  le  gonocoque  étant  capa¬ 
ble  de  produire  spontanément  des  purpuras. 

Le  cas  d’hémorragie  intestinale  rapporté  par 
Gennerich  {Derm.  Woch.,  4  mai  1938,  p.  541), 
importante,  mais  qui  guérit  cependant  en  trois 
jours,  est  du  même  ordre  toxique  que  la  cya¬ 
nose  et  le  purpura. 

Un  phénomène  fréquent  des  sulfamidés  est 
la  céphalée,  jamais  très  violente,  mais  assez, 
cependant,  pour  inquiéter  les  malades  et  les 
rendre  rebelles  à  la  médication.  EUe  est  due, 
sans  doute,  à  la  congestion  des  vaisseaux  (cya¬ 
nose  cérébrale). 

Nous  rapprocherons  de  ces  phénomènes  vas¬ 
culaires  l’observation  rapportée  par  Rathery 
daüs  laquelle,  à  la  troisième  injection  intra¬ 
veineuse  de  soluseptasine,  une  femme  atteinte 
de  sinusite  fut  prise,  à  peine  l’injection  ter¬ 
minée,  de  douleurs  lombaires  ainsi  qu’abdomi¬ 
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nales  extrêmement  violentes,  qui  s’accompa¬ 
gnèrent  bientôt  d’hématurie,  suivie  elle-même 
d’anurie,  ballonnement  du  ventre,  constipa¬ 
tion,  taches  purpuriques  sur  toute  la  surface 
du  corps.  En  l’espace  de  trois  jours,  avant 
qu’on  ait  pu  parler  d’urémie,  la  malade  tomba 
dans  le  coma  et  mourut.  . 

A  l'autopsie,  on  trouva  dans  les  deux 
trompes  des  infarctus  hémorragiques  et,  dans 
les  autres  viscères,  un  véritable  purpura  géné¬ 
ralisé.  Ce  fait  est  absoltunent  identique  à  ce 
'que  nous  avons  désigné  sous  le  nom  de  crise 
nitritoïde  abdominale,  empoisonnement  aigu 
du  plexus  solaire. 

Henri  Lagrange  et  Martial  Laudat  (i)  ont 
publié  un  curieux  cas  (l’tmique,  croyons-nous) 
de  myopie  spasmodique  transitoire  consécutif 
à  l’absorption  de  is'^,50  par  jour  pendant  dix 
jours,  repos  quatorze  jours,  et  reprise  Un  jour, 
d’un  mélange  de  chlorhydrate  de  sulfamido- 
diaminoazobène  et  de  paraaminophénylsulfa- 
-mide.  Six  heures  après  l’absorption  de  la  poudre, 
la  malade  ressent  des  troubles  visuels,  ne 
voyant  plus  que  de  très  près,  et  elle  a  le  visage 
vultueux,  les  conjonctives  d’un  rouge  yiolacé. 
Trois  jours  après,  l’examen  ophtalmologique 
révèle  une  myopie  bilatérale  corrigée  par  un 
verre  concave  de  —  4,50.  Les  pupilles  réa¬ 
gissent  bien  à  la  lumière  et  le  fond  d’œil  est 
normal.  Deux  jours  après,  la  myopie  n’est  plus 
qu’à  —  2  et  enfin,  deux  nouveaux  jours  après, 
la  vision  est  redevenue  normale.  Cette  myopie 
est  encore  identique  à  celle  que  nous  avons 
décrite  après  les  injections  d’arsénobenzène  (2). 

Même  similitude  avec  les  cas  d’apoplexie 
séreuse  de  l’arséndbenzène  ;  ceux  publiés  par 
Lépinay,  d’une  part,  et  Gilbert  Doukan, 
d’autre  part.  Voici  l’un  des  cas  publiés  par 
Gilbert  Doukan  :  un  homme  de  cinquante- 
cinq  ans  prend  2  grammes  de  sulfamide  par 
vingt-quatre  heures.  Après  six  comprimés, 
soit  un  jour  et  demi  depuis  le  début,  douleurs 
gastriques  en  coup  de  poignard,  puis  douleurs 
musculaires  atroces  dans  les  membres,  le 

(1)  Henri  I,agrange  et  Martial  I,audat,  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  séance  du  26  mai  ;  Bul¬ 
letin  du  2  juin  1939. 

(2)  Milian,  Paris  médical,  12  novembre  1921,  p.  388, 
et  Société  de  dermatologie,  12  novembre  1925  ;  Soc.  méd. 
des  hôpitaux  de  Paris,  n»  26,  t.  XII,  1924,  p.  1765  ; 
Revue  française  de  dermatologie  et  de  vénéréologie,  juin 
1930,  p.  349. 
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malade  dit  n’y  plus  voir  et,  une 
perd  connaissance. 

Vu  dans  le  coma,  il  est  coûché  en  décubitus  ' 
latéral  et  en  chien  de  fusil,  la  respiration  ster- 
toreuse,  un  peu  de  mousse  aux  lèvres,  pouls 
petit,  rapide,  sans  température,  ni  signe  de 
paralysie,  râles  sous-crépitants  dans  les  deux 
poumons. 

Après  une  saignée  de  400  grammes,  ce  ma¬ 
lade  reprend  connaissance  et,  deux  jours  après, 
est  complètement  guéri.  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  examiné  dans  l’observation  I  de 
Lépinay  était  normal. 

Ces  accidents  toxiques  vrais  relèvent  certaine¬ 
ment  de  la  thérapeutique  par  l’adrénaline,  la 
posthypophyse,  à  utiliser  rapidement,  à  dose 
suffisante,  répétée  d’-heure  en  heure,  et  la  mor¬ 
phine. 

Peu  de  temps  après  l’apparition  des  sulfa- 
midés,  certains  auteurs  ont  annoncé  que  ces 
produits  avaient  une  action  destructive  sur  les 
spermatozoïdes  et  exposaient,  dès  lors,  les 
patients  à  la  stérilité  ultérieure.  Outre  qu’il 
est  extrêmement  difficile  de  faire  des  numéra¬ 
tions  de  spermatozoïdes  dans  le  sperme  à  cause 
de  la  différence  de  consistance  de  ses  parties 
constituantes,  ces  affirmations  ont  été  véri¬ 
fiées  par  plusieurs  auteurs  et  controuvées. 
Levaditi,  nous-même,  avons  constaté  l’intégrité 
du  sperme  et  du  testicule  chez  des  animaux 
intoxiqués  par  la  sulfamide. 

Chez  l’homme  sain  non  blennorragien, 
M.  Groslet,  nous-même  et  Mouimeyrat, 
nous  avons  constaté  l’intégrité  des  sperma¬ 
tozoïdes.  C’est  le  gonocoque  même,  en  l’ab-  . 
sence  d’épididymite,  qui  a  cette  action  inhi¬ 
bante  sur  la-;  fonction  spermatique,  et  non  le 
médicament  chimique. 

Nous,  ne  parlerons  pas  des  ictères,  névrites 
optiques,  polynévrites  (Schachter,  Gazette  des 
hôpitaux,  14  décembre  1938,  p.  1600).  Ces 
diverses  observations  manquent  d’évidence  et 
demandent  à  jêtre  confirmées,  sauf  cependant 
pour  l’alizon,  produit  sulfoné  qui  semble  avoir 
donné  un  assez  grand  nombre  de  paralysies 
périphériques.  On  en  trouvera  le  relevé  assez 
nombreux  dans  un  article  de  Wangk  et  Nor¬ 
folk  {American' Journal  lof  Syphilis,  novembre 
1939,  n»  6,  page  "745,  où  sont  signalés  une 
vingtaine  de  cas. 


A  côté  de  ces  accidents  toxiques,  il  existe 
dans  la  chimiothérapie  sulfamidée,  là  comme 
ailleurs,  des  accidents  biotropiques  aussi  fré¬ 
quents  peut-être  que  les  autres.  Parmi  ceux-ci, 
les  éruptions  médicamenteuses  sont  prédomi¬ 
nantes.  Schubert  [Demi.  Woch.,  2  juillet  1938) , 
sur  350  cas  traités,  observe  9  éruptions  médi¬ 
camenteuses.  Durel,  dans  6  p.  100  ;  Schwent- 
ker,  6  p.  100  ;  Hageneau  et  Blaked,  7  p.  100  ; 
Ferrabouc,  7,02  p.  100  ;  Gâté,  CuiUeret  et  Bau¬ 
det,  5  p.  100  ;  nous  même  colligeant  les  cas 
de  Fernet  et  Durel.  Favre,  Gâté  et  Jambon, 
Bertin,  Bouget,  Pautrier,  Joulia,  Grivaud, 
Lebeuf,  Cochet,  Lépinay,  qui  totalisent 
709  malades,  nous  arrivons  à  une  proportion 
de  59  érythèmes,  soit  8,32  p.  100. 

Ces  statistiques  sont  concordantes  et  l’on 
peut  dire  que  ces  érythèmes  s’observent  dans 
une  proportion  qui  varie  de  6  à  8,32  p.  100. 

Il  s’agit,  en  général,  d’éruptions  du  neuvième 
jour,  du  type  scarlatiniforme  ou  morbilli¬ 
forme,  et  qui  guérissent  sans  laisser  de  traces. 
Les  érythèmes  érythémato-œdémateux,  voisi¬ 
nant  l’urticaire,  sont  également  fréquemment 
observ'és  et  rappellent  symptomatologique- 
ment  les  érythèmes  copahiviques  ou  du  cubèbe 
d’autrefois,  et  dont  déjà,  à  cette  époque, 
on  suspectait  la  blennorragie  d’être  l’auteur. 
Et  de  fait,  c’est  au  cours  de  cette  thérapeu¬ 
tique  sulfamidée  antiblénnorragique  qu’on 
l’observe  particulièrement,  alors  qu’elle  est 
dirigée  contre  le  gonocoque. 

Il  faut  ranger  dans  la  même  classe  les  cas 
de  purpuras  infectieux  fébriles,  survenant, 
comme  les  précédents,  autour  du  neuvième 
jour,  qui  peuvent  être  des  purpuras  infectieux 
gonococciques  ou  dus  à  d’autres  microorga¬ 
nismes. 

Certains  érjdhèmes  accompagnés  d’urticaire 
avec  œdème  de  Quincke  me  paraissent  ren¬ 
trer  dans  le  même  cadre,  tel  le  cas  de  Scham- 
berg  (Journ.  am.  med.  As.,  25  septembre  1937) 
où  une  éruption  scarlatiniforme  et  purpurique 
survenue  au  quatrième  jour  avec  fièvre  impor¬ 
tante  et  dyspnée,  ayant  nécessité  une  hospi¬ 
talisation  de  trois  semaines,  se  renouvela 
un  mois  plus  tard  à  l’occasion  d’un  seul  com¬ 
primé  avec,  en  outre,  un  léger  œdème  de  la. 
glotte.  Les  mêmes  récidives  s’observent  avec 
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l’arsénobenzène,  mais  avec  le  même  dévelop¬ 
pement,  c’est-à-dire  qu’elles  surviennent  non 
plus  après  une  période  d’attente  de  plusieurs 
jours,  mais  tout  de  suite  et  avec  une  durée 
extrêmement  brève. 

Ii’herpès  récidivant  a  pu  être  également 
constaté  après  l’absorption  de  sulfamidés. 

Une  complication  plus  grave,  qu’on  observe 
également  avec  l’arsenic,  comme  avec  le  bis¬ 
muth,  est  V  agranulocytose,  considérée  par  la 
plupart  comme  un  syndrome  toxique,  mais  qui, 
incontestablement,  est  un  syndrome  infectieux, 
c’est-à-dire  biotropique,  déclenché  par  le  médi¬ 
cament. 

Les ,  premiers  cas  ont  été  rapportés  par 
Janet,  qui  les  tenait  du  professeur  Abrami. 
Il  s’agissait  de  deux  frères  ayant  contracté  la 
blennorragie  le  même  jour,  à  la  même  source, 
qui  prirent  chaque  jour  2  grammes  de  sulfa¬ 
mide  pendant  deux  semaines. 

Au  bout  de  ce  temps,  chez  l’un  et  chez 
l’autre,  apparition  d’un  purpura  ecch3uno- 
tique  hémorragique  qui  se  généralisa  à  tout  le 
corps,  avec  faiblesse  croissante,  pâleur,  bouffis¬ 
sure  de  la  face,  épistaxis,  état  scorbutique  des 
gencives.  Ue  sang  montrait  une  anémie  à 
I  000  000  chez  l’un,  800  000  chez  l’autre. 
Leucopénie,  thrombopénie,  moins  de  50  000  hé- 
matoblastes,  neutropénie,  temps  de  saigne¬ 
ment  indéfini.  Malgré  des  transfusions  répé¬ 
tées  et  des  injections  de  vitamine  C‘  à  haute 
dose,  tous  deux  moururent  en  six  à  neuf  jours. 

Touraine,  Durel  et  Baudoin  ont  rapporté  à 
la  Société  de  dermatologie  (décembre  1937) 
un  cas  analogue,  mais  moins  grave,  puisque  le 
malade  a  guéri,  dans  lequel  l’existence  d’une 
angine  grave  (qui  n’a  peut-être  pas  été  suffi¬ 
samment  recherchée  chez  les  deux  freres  pré¬ 
cédents),  ainsi  que  l’existence  du  strepto¬ 
coque  dans  le  sang,  ont  montré  l’origine  infec¬ 
tieuse. 

Doukan  a  rapporté  aussi  deux  cas  sans  an¬ 
gine  {Bulletin  médical,  2  avril  1938),  dont  la 
formule  sanguine  était  caractéristique  soit, 
par  exemple,  pour  l’un  d’eux,  après  63  grammes 
de  sulfamidé  par  ingestion  : 

Globules  rouges  :  3  000  000  ;  hémoglobine  : 
13  p.  100  ;  globules  blancs  :  5  000  ;  polynu¬ 
cléaires  :  30  ;  polynucléaires  éosinophiles  :  i  ; 
lymphocytes  :  69. 

Cette  notion  de  l’origine  infectieuse  de  ces 


accidents  nous  montre  qu’à  côté  des  trai¬ 
tements  symptomatiques  par  transfusions 
répétées  il  est  nécessaire  d’adjoindre  une 
thérapeutique  anti-infectieuse  dont  le  strep¬ 
tocoque  ferait  certainement  les  frais  par  le 
sérum  anti  et  peut-être  même  le  rubiazol  à 
six  ou  huit  comprimés  par  jour. 


ACCIDENTS 

CHANCRIFORMES 

RÉCIDIVANTS 

Stéphane  BOULLE 

L’apparition  d’accidents  chancriformes  au 
cours  de  la  S5q)hilis  secondaire  n’est  pas  une 
rareté.  Le  chancre  redux  siège  à  l’endroit  même 
où  était  survenue  la  lésion  primaire  ou  tout 
près  de  cet  endroit,  l’adénopathie  inguinale 
caractéristique  peut  ou  non  exister,  l’examen 
ultra-microscopique  montre  la  présence  de 
tréponèmes.  Ceux-ci  ne  se  laissent  pas  décou-, 
vrir  au  contraire  dans  les  lésions  gommeuses 
chancriformes  de  la  syphilis  tertiaire.  L’obser¬ 
vation,  que  nous  signalons  ci-dessous,  préconise 
seulement  l’intérêt  de  montrer  la  répétition 
possible  à  plusieurs  reprises  de  chancres  redux. 


Le  soldat  X...  est  envoyé  à  l’ambulance  de 
spécialités,  le  13  octobre  1939.  Sa  verge  est 
déformée  en  battant  de  cloche.  Par  l’orifice 
préputial  s’écoule  une  abondante  sécrétion 
séropurulente.  Sur  le  limbe  préputial  se  trou¬ 
vent,  outre  de  nombreuses  croûtelles,  deux 
érosions.  L.’une  siège  en  haut  :  c’est  un  chancre 
typique.  Arrondi,  se  prolongeant  sur  la  face 
profonde  du  prépuce,  il  est  recouvert  d’un 
enduit  blanchâtre,  peu  adhérent,  dans  sa  par¬ 
tie  centrale,  mais  il  existe  à  la  périphérie  un 
liséré  chair  musculaire.  Il  n’y  a  pas  de  bords. 
A  la  palpation,  on  perçoit  une  induration 
nette,  limitée  à  l’érosion.  L’autre  érosion  siège 
dans  la  partie  inférieure  et  gauche  du  limbe 
préputial.  Elle  est  fissuraire,  -  non  indurée, 
entourée  d’une  zone  arrondie,  pigmentée.  A 
l’aine  gauche  se  trouvent  quelques  ganglions 
petits,  durs,  indolents,  sans  périadénite.  La 
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première  de  ces  deux  érosions  ne  suggère  pas 
à  l’esprit  d’autre  diagnostic  que  celtii  de  diancre 
syphilitique  typique.  Le  reste  de  l’examen  ne 
découvre  aucun  signe  de  syphilis  secondaire. 
La  coloration  de  Fontana-Tribondeau  montre 
la  présence  de  tréponèmes  peu  nombreux,  mais 
caractéristiques.  Les  réactions  de  Hecht  et  de 
Meinicke  sont  positives.  Seid  l’interrogatoire 
vient  compliquer  cette  banale  histoire  :  le 
malade  nie  toute  contamination  possible;  il 
afSrme  avoir  déjà  eu  plusieurs  lésions  sembla¬ 
bles  à  la  verge. 

En  1934,  ü  a  contracté,  durant  son  service 
militaire,  un  chancre  syphilitique  du  gland, 
accompagné  d’adénopathie  inguinale  et  d’une 
réaction  de  Bordet-Wassermaim  positive.  Cet 
accident  a  été  traité  par  six  injections  de  no- 
varsénobenzol  à  doses  progressives  de  06^,15  à 
08L90.  Pendant  ce  traitement  bien  insuffisant, 
au  cours  duquel  est  survenu  un  érythème  du 
neuvième  jour,  le  chancre  s’est  cicatrisé.  Mais, 
après  un  mois  d’interruption,  le  malade  a  vu 
survenir  une  nouvelle  lésion  exactement  au 
même  endroit,  exactement  du  même  aspect. 
Cette  lésion  incita  le  malade  a  reprendre  le 
traitement  ;  mais,  «  par  prudence  »,  le  novarsé- 
nobenzol  fut  remplacé  par  du  cyanure  de  mer¬ 
cure  dont  il  reçut  vingt  injections  à  un  rythme 
dont  il  ne  peut  se  souvenir.  A  la  fin  de  cette 
série,  ce  premier  chancre  redux  était  cicatrisé 
et  le  malade  prit  un  nouveau  repos. 

Celui-ci  fut  de  nouveau  troublé  par  l’appa¬ 
rition,  six  semaines  après,  pour  la  troisième 
fois,  d’une  lésion  de  la  verge.  Elle  siégeait  cette 
fois,  non  plus  sur  le  gland,  mais  sur  la  face 
profonde  du  prépuce.  Suivant  la  description 
du  malade,  ce  n’était  pas  une  simple  érosion 
ou  une  ulcération  souple,  mais  une  lésion  dure, 
qtd  entraînait,  quand  il  décalottait,  le  retour¬ 
nement  d’un  seul  bloc  de  la  portion  voisine  du 
prépuce,  comme  aurait  fait  un  chancre  induré, 
du  prépuce.  Devant  ce  nouvel  accident,  on 
ne  reprit  ni  le  novarsénobenzol,  ni  le  cyanure  ; 
on  institua  tm  traitement  bismuthique,  mais  en 
employant  une  préparation  de  bismuth  colloï¬ 
dal  dont  le  malade  reçut  trois  séries  de  dix 
injections  à  raison  d’une  piqûre  tous  les  deux 
jours,  chaque  série  étant  séparée  de  la  suivante 
par  un  court  repos  d’une  semaine.  A  la  fin  de  ces 
deux  mois  de  traitement,  le  nouveau  chancre 
était  cicatrisé,  et  le  malade  resta  près  de  deux 
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ans  sans  accident,  malgré  un  abandon  presque 
complet  de  la  thérapeutique  (une  seule  série  de 
dix  injections  de  bismuth  colloïdal). 

Mais,  au  cours  de  l’hiver  1937-1938,  survint 
à  l’annulaire  gauche  une  ulcération  creusante, 
entourée  d’rme  zone  d’aspect  inflammatoire, 
douloureuse,  accompagnée  d’une  adénopathie 
axillaire  et  dont  ü  est  maintenant  impossible 
d’affirmer  la  nature.  Après  échec  d’une  théra¬ 
peutique  locale  poursuivie  pendant  un  mois 
et  demi,  cette  ulcération  ne  guérit  que  pendant 
une  cure  de  bismuth  colloïdal. 

Après  cet  accident  —  s}q)hilitique  ou  non  — 
le  malade  resta  apparemment  guéri  jusqu’en 
juin  1939.  Mais,  à  ce  moment,  se  développa,  pour 
la  quatrième  fois,  une  lésion  de  la  verge.  Située 
sur  le  prépuce,  en  un  autre  endroit  que  l’acci¬ 
dent  précédent,  c’était  une  «  plaie  »  assez  creu¬ 
sante,  accompagnée  d’ime  adénite  inguinale. 
Il  lui  fut  opposé  une  fois  de  plus  la  thérapeu¬ 
tique  par  le  bismuth  colloïdal  dont  le  malade 
reçut  jusqu’à  fin  août  quarante  injections  au 
rythme  des  séries  précédentes.  Et  c’est  seule¬ 
ment  dans  les  dernières  semaines  de  cette 
longue  cure  que  cette  ulcération  se  cicatrisa 
complètement.  Mais,  vers  le  20  septembre  1939, 
apparaissait,  toujours  sur  le  prépuce,  en  un 
endroit  différent,  la  lésion  arrondie,  indurée, 
que  nous  avons  décrite,  tandis  que  l’accident 
de  juin  1939  rentrait  en  activité  et  prenait 
l’aspect  de  l’érosion  fissuraire  signalée. 

Le  malade  reçut  à  l’ambulance,  après  trois 
injections  quotidiennes  de  cyanure  de  mercure 
à  un  demi  et  un  centigramme,  quatre  injec¬ 
tions  de  novarsenobenzol  à  doses  progres¬ 
sives.  A  la  quatrième  injection  (08^,60),  sur¬ 
vinrent  des  accidents  sérieux,  à  t3q)e  de  crise 
nitritoïde  abdominale,  vomissements,  diarrhée 
et  surtout  très  violentes  douleurs  abdominales, 
rappelant  les  accidents  sur  lesquels  notre 
maître  Mihan  a  insisté,  et  dont  J.-G.  David 
a  repris  la  description  dans  sa  thèse.  Ces 
troubles  nous  incitèrent  à  remplacer  le  914 
par  une  préparation  contenant  8  centigrammes 
de  bismuth  métal  par  ampoule,  dont  le  malade 
reçut  dix  injections  à  raison  d’une  tous  les 
trois  jours.  Vers  la  septième  piqûre,  les  lésions 
étaient  complètement  cicatrisées,  et  le  malade 
retourna  dans  son  corps  de  troupe  où  cinq  in¬ 
jections  lui  furent  encore  faites  pour  terminer 
cette  première  série. 
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Sans  compter  la  lésion  de  l’armulaire  gauche, 
probablement  banale,  ce  malade  a  donc  eu  en 
cinq  ans,  à  cinq  reprises  différentes,  des  éro¬ 
sions  ou  ulcérations,  dont  la  nature  syphili¬ 
tique  est  soit  certaine,  soit  probable.  Rien 
d’anormal  dans  une  pareille  fréquence  des  réci¬ 
dives  chez  un  malade  aussi  irrégulièrement 
traité.  C’est  le  siège,  et  c’est  l’aspect  de  ces 
récidives  qui  nous  paraissent  mériter  d’être 
notés,  bes  deux  premiers  accidents,  chancre 
initial  et  première  récidive,  étaient  situés  sur 
le  gland,  exactement  au  même  endroit,  pré- 
sentaiênt  exactement  le  même  aspect.  Les 
deux  autres  siégeaient  en  deux  points  diffé¬ 
rents  du  prépuce,  mais  étaient  tous  deux  cban- 
criformes.  L’un  était  arrondi,  superficiel,  don¬ 
nait  le  signe  du  tarse.  L’autre  que  nous  avons 
vu  et  traité  avait  tous  les  caractères  d’un  acci¬ 
dent  primitif,  auquel  ne  manquaient  ni  l’aspect 
de  l'érosion,  ni  l’adénopathie,  ni  la  présence 
de  tréponèmes.  Il  ne  s’agissait  pourtant  vrai¬ 
semblablement  pas  d’une  infection,  car  le 
malade,  outre  qu’il  niait  toute  possibüité  de 
contamination  récente,  avait  eu,  peu  aupara¬ 
vant,  d’autres  accidents  spécifiques.  Nous  ne 
savons  pas  s’ü  a  déjà  été  signalé  un  pareü 
nombre  de  récidives  d’accidents  chancri- 
formes. 

L’rme  des  causes  de  ces  fréquentes  récidives 
était  certainement  l’insufifisance  de  la  thérapeu¬ 
tique  subie  par  le  malade  ;  séries  peu  nom¬ 
breuses,  séparées  par  de  longues  périodes  de 
repos  et  administrées  à  doses  insuffisantes. 
Dès  le  début  ü  ne  reçoit  qu’une  cure  très 
incomplète  de  novarsénobenzol.  Après  sa 
première  récidive,  il  est  soumis  à  un  traitement 
par  le  cyanme  de  mercure.  Enfin,  après  sa 
seconde  récidive,  U  est  traité  par  une  prépa¬ 
ration  de  bismuth  colloïdal  dont  les  ampoules 
sont  loin  de  contenir  les  7  à  8  centigrammes  de 
bismuth  métal  qu’on  a  l’habitude  d’injecter  à 
chaque  piqûre.  Encore  MiUan  estime-t-il  que 
les  doses  classiques  sont  parfois  insufiSsantes 
et  qu’il  est  préférable,  quand  l’état  dentaire 
du  malade  le  permet,  d’injecter  chaque  fois 
jusqu’à  12  centigrammes  de  bismuth  métal. 
Cette  dose  seulement  permettrait  de  diminuer 
l’importance  des  accidents  biotropiques  di¬ 
rects,  des  réactivations  qu’une  posologie  plus 


faible  entraîne  souvent.  Dans  la  préparation 
dont  le  malade  reçut  plusueurs  séries  d’injec¬ 
tions,  l’état  colloïdal  du  métal  n’a  pas  rem¬ 
placé  sa  faible  concentration,  puisque  l’acci¬ 
dent  qu’ü  présenta  en  juin  1939  ne  se  cicatrisa 
qu’après  deux  mois  d’évolution  et  près  de 
quarante  piqûres. 

Mais,  s’ü  est  facile  d’expHquer  la  fréquence 
des  récidives  chez  ce  malade,  autre  chose  serait 
de  découvrir  la  raison  de  leur  aspect  chancri- 
forme.  Pourquoi,  dans  les  mois  et  les  années 
qui  ont  suivi  l’inoculation  de  la  syphihs,  a-t-il 
réagi  à  son  propre  tréponème  comme  un  sujet 
neuf,  par  des  lésions  simulant  un  syphilome 
primaire  avec  son  caractère  érosif,  son  indu¬ 
ration,  et  non  pas  par  les  accidents  habituels 
de  la  syphilis  secondaire  ou  tertiaire  ?  Faut-il 
seulement  invoquer  l’insuffisance  de  la  théra¬ 
peutique  ?  Mais  bien  d’autres  malades,  tout 
aussi  mal  traités,  réagissent  suivant  le  mode 
habituel.  Faut-il  invoquer  ime  diminution  de 
l’immunité,  une  modification  de  l’allergie  ? 
Sans  doute,  mais  sans  se  dissimuler  qu’il  fau¬ 
drait  pouvoir  expHquer  cette  diminution  et 
trouver  la  raison  de  cette  modification. 


LA  SAPONINE  DU  GAÏAC 

MARCERON 

Le  8  février  1940,  nous  avons  présenté  à  la 
Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphi- 
ligraphié  un  malade  dont  voici  l’observation 
très  résumée  ; 

aM.  P...  Albert,  se  présente  le  6  octobre  1939,  avec 
une  vaste  syphilide  de  l’abdomen,  ayant  débuté  trois 
ans  auparavant  par  un  élément  inguinal  droit.  Exten¬ 
sion  périphérique  à  type  serpigineux,  le  centre  cica¬ 
trisant,  la  périphérie  gardant  un  aspect  ulcéré,  taiUé 
à  pic,  recouvert  d’une  croûte  sanieuse  et  fétide,  dou¬ 
loureuse,  obligeant  le  malade  à  se  tenir  courbé. 
L’élément  est  à  peu  près  circulaire,  occupe  les  trois 
quarts  de  la  surface  abdominale  et  s’inscrit  dans  un 
cercle  d’environ  30  centimètres  de  diamètre.  Pas 
d’anamnestiques  vénériens  ni  héréditaires.  Le  Was¬ 
sermann  est  fortement  positif.  Lé  8  octobre  1939,  le 
malade  est  mis  aux  injections  quotidiennes  d’ime 
solution  alcoolique  à  i  p.  100  de  saponin'e  du  Gaîae.  Il 
en  est  fait  rme  moyenne  de  4  centimètres  cubes  par 
jour.  Dès  les  premiers  jours,  la  plaie  devient  propre, 
la  douleur  disparaît  et  le  bourgeonnement  commence. 
Le  18  décembre  1939,1e  malade,  ayant  reçu  132  cen- 
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titmètres  cubes  de  la  solution,  était  complètement 
cicatrisé.  Le  Wassermann  étant  toujours  positif,  le 
traitement  bismuthique  est  institué.  » 

Cet  exemple,  choisi  parmi  une  vingtaine  de 
cas  analogues  non  moins  démonstratifs,  avait 
dans  notre  pensée  pour  but  d’attirer  l'atten¬ 
tion  sur  un  problème  historique  et  de  répondre 
à  un  désir  exprimé  en  1519  par  le  chevalier 
Ulrich  de  Hutten,  celui  de  connaître  l’essence 
première  du  bois  de  Gaïac,  dont  la  décoction 
fut  le  premier  remède  opposé  à  la  syphilis. 

Il  ne  s’agit  pas  ici,  de  réintroduire  dans 
l’aristocratique  tétrade  des  éléments  antisy¬ 
philitiques,  un  traitement  désuet  ;  mais  une 
expérimentation  de  cinq  ans  nous  permet 
d’entrevoir  la  possibilité  d’utiliser  dans  la 
thérapeutique  anti-arthritique  et  même  comme 
médicament  «  en  second  »  dans  le  traitement  des 
suites  lointaines,  vasculaires,  de  la  syphilis,  le 
corps  actif  isolé  du  «  Saint  bois  ». 

Vers  1500  de  notre  ère,  la  syphilis,  venant 
sans  doute  d’Amérique,  fit  son  apparition  en 
Europe. 

Peu  après,  un  gentilhomme  espagnol,  Gon- 
zalve  Ferdinand  Oviédo  Valdez,  gouverneur 
des  Indes  occidentales  pour  le  compte  du  roi 
d’Espagne,  ramena  de  Saint-Domingue,  aux 
fins  de  traiter  la  maladie  nouvelle,  un  remède 
nouveau,  le'bois  de  Gaïac. 

Ua  vogue  de  ce  dernier  fut  immense  et 
certainement  basée  sur  une  efficacité  indé¬ 
niable,  si  l’on  en  juge  par  les  enthousiasmes 
d’un  Ulrich  de  Hutten  ou  d’un  Jean  Fernel, 
qui  au  cours  du  xvi®  siècle  étudièrent  l’acti¬ 
vité  de  la  décoction  de  ce  bois  exotique. 

Sous  le  fatras  et  les. emphases  de  ces  auteurs, 
il  est  facile  de  comprendre  qu’ils  reconnais¬ 
saient  à  leur  drogue  des  propriétés  non  seule¬ 
ment  antisyphilitiques  mais  encore  anti¬ 
arthritiques  et  cicatrisantes. 

Cependant  le  bois  de  Gaïac  malgré  ses  pro¬ 
messes  a  vu  son  étoile  pâlir  devant  le  mercure, 
et  l’éminence  des  arsenicaux  et  bismuthiques 
a  achevé  de  faire  disparaître  de  la  thérapeu¬ 
tique  courante  un  produit  que  le  Codex  ne 
mentionne  que  très  épisodiquement. 

Ua  pharmacopée  française,  en  effet,  cesse  de 
parler  du  bois  de  Gaïac  dès  son  édition  de 
1837.  Une  courte  vogue  des  dérivés  du  Gaïac 
le  fait  reparaître  en  1866  ;  mais,  dès  1908,  le 
Codex  ne  parle  plus  que  de  la  résine  et  de  la 
teinture  reléguées  au  rôle  de  matière  première 


pour  la  préparation  de  l’élixir  dentifrice.  Même 
mention  à  l’édition  de  1937. 

Nous  avons  voulu  savoir  si  une  telle  dé¬ 
chéance  était  justifiée,  si,  le  bois  de  Gaïac  étant 
actif,  il  était  possible  d’en  isoler  le  produit 
noble. 

C’est  à  cette  deuxième  partie  du  problème 
que  nous  nous  cantonnerons  aujourd’hui. 


Ue  Gaïac  {Guaiacum  officinale  U)  est  une 
Zygophyllacée  des  Antilles  et  de  l’Amérique 
Centrale,  au  port  arborescent  et  dont  le  bois 
résineux,  très  dur,  a  eu  longtemps  une  vogue 
industrielle. 

En  droguerie,  on  utilise,  soit  la  résine,  soit  le 
bois.  Nos  essais  ont  porté  d’abord  sur  la  résine, 
puis  sur  le  bois,  ce  dernier  s’étant  révélé  à  la 
fois  plus  économique,  plus  riche  en  principe 
actif  et  plus  facile  à  traiter  par  les  méthodes 
extractives  courantes. 

Il  nous  est  très  vite  apparu  que  toute  l’acti¬ 
vité  thérapeutique  du  bois  de  gaïac  était  pla¬ 
cée  dans  la  partie  hydrosoluble  des  corps  y 
contenus.  Cette  notion  coïncide  d’ailleurs  avec 
celle  admise  par  les  médecins  de  la  Renais¬ 
sance  qui  n’ utilisaient  que  la  décoction. 

Et  progressivement  nous  en  sommes  arrivés 
à  conclure  que  tout  est  physiologiquement 
inerte,  qui  n’est  pas  une  saponine  que  nous 
avons  obtenue  impure,  et  que  M.  Cerf  de  Mauny 
a,  par  solvants  appropriés,  réussi  à  extraire  et 
à  cristalliser. 

Ua  saponine  du  Gaïac  est  un  corps  pulvéru¬ 
lent  microcristaUisé,  de  teinte  jaune,  chamois 
clair,  fusible  avec  décomposition  partielle 
à  270°  (au  bloc  de  Maquenne). 

Elle  est  soluble  dans  les  alcools,  les  huiles 
végétales.  De  même  dans  le  dioxane,  le  diéthy- 
lène,  mais  l’addition  d’eau  à  ces  solutions  repré¬ 
cipite  partiellement  la  saponine. 

Elle  est  insoluble  dans  l’acétone,  le  chloro¬ 
forme,  l’éther  ordinaire,  l’acétate  d’éthyle,  le 
benzène,  les  carbures  aliphatiques. 

EUe  partage  avec  les  autres  saponines  la 
faculté  de  s’hydrolyser. 

Ues  saponines  sont  en  effet  des  glucosides 
et,  en  présence  de  l’eau,  se  dédoublent  en  un 
sucre  et  en  im  produit  insoluble  dans  l’eau,  une 
sapogénine. 

En  ce  qui  concerne  la  saponine  du  Gaïac, 
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l’hydrolyse  se  fait  assez  lentement,  mais  à  37° 
dans  la  solution  à  i  p.  i  000  l’hydrolyse  est 
notable  au  bout  de  vingt-quatre  heures. 

Dans  l’acide  chlorydrique  à  i  p.  i  000,  la 
solution  en  même  proportion  de  saponine 
atteint  la  même  hydrolyse  en  cinq  à  six  heures. 

D’autre  propriété  permettant  de  classer  le 
corps  isolé  parmi  les  glucosides  saponiniques 
ou  saponines  est  l’action  sur  la  tension  super- 
fidehe  des  liquides  lui  servant  de  solvant. 

ha.  présence  de  la  saponine  du  Gaïac  dans 
un  solvant  hydrique  ou  sérique  diminue  la 
viscosité  de  ce  dernier  dans  des  proportions 
considérables. 

Nos  essais,  publiés  en  'collaboration  avec 
M.  Cerf  de  Mauny  (Société  de  biologie,  t.  CXXV, 
1937,  p.  349),  ont  été  faits  comparativement 
avec  d’autres  saponines,  sur  des  sérums  san¬ 
guins  et  nous  ont  amené  à  constater  que  la 
saponine  du  Gaïac  avait  cette  propriété  de 
fluidification  au  plus  haut  degré. 

C’est  ainsi  qu’en  solution  à  i  p.  i  000,  elle 
abaisse  la  viscosité  de  son  solvant  sérique  dans 
la  proportion  de  20  p.  100  ;  cette  diminution 
n’est  avec  la  saponine  de  la  salsepareille  que 
de  16  p.  100,  avec  celle  du  quillaya  que  de 
10  p.  100,  avec  celle  de  la  saponaire  blanche 
que  de  2  p.  100,  pour  ne  citer  que  quatre  des 
dix  saponines  essayées. 

Certains  ont  voulu  voir  un  parallélisme  entre 
la  propriété  de  fluidification  et  l’action  hémo¬ 
lytique  que  l’on  reconnaît  aux  saponines, 
action  qui  fut  certainement  un  obstacle  à  leur 
introduction  en  thérapeutique. 

Or,  nos  essais,  menés  parallèlement  sur  les 
dix  mêmes  saponines,  nous  ont  amenés  à  recon¬ 
naître  —  nous  ne  citons  que  les  quatre  sapo¬ 
nines  déjà  envisagées  —  que  la  saponine  du 
quillaya  était  dans  les  conditions  de  l’expé¬ 
rience  hémolytique  à  1/12  500,  celle  de  la  sal¬ 
separeille  1/7  000,  celle  de  la  saponaire  blanche 
à  1/2  500  et  que  la  saponine  de  Ga'iac  n’avait 
aucune  action  sur  le  globule  rouge  (propriété 
partagée  avec  la  saponine  du  garou). 

Ceci  suffit  à  démontrer  que  l’abaissement  de 
la  viscosité  sanguine  n’est  pas  la  cause  de 
l’éclatement  des  globules  rouges. 

Ce  qui  a  surtout  retenu  notre  attention,  c’est 
l'attitude  de  la  saponine  de  Gaïac  vis-à-vis  des 
corps  dissous  ou  émulsionnés  dans  le  sérum 
sanguin. 

Avant  tout,  nous  avons  pensé  aux  corps 


faiblement  solubles  ou  faiblement  émulsifs, 
acide  urique,  urates,  mais  surtout  au  cholesté¬ 
rol,  et  cela  nous  a  amené  à  considérer  le 
problème  sous  deux  angles  : 

D’un  point  de  vue  physique  :  étude  de  la 
sursolubilité  ou  surémulsivité  du  cholestérol 
sous  l’influence  de  la  saponine  du  Gaïac. 

D’un  point  de  vue  chimique  :  étude  du 
complexe  stérol-saponine. 

Des  saponines  ou  du  moins  certaines  sapo¬ 
nines  ont  la  propriété  de  doimer  avec  les  sté- 
rols  une  combinaison  bien  définie,  un  complexe 
stérol-saponine.  C’est  ainsi  que  la  digitonine, 
saponine  de  la  digitale,  se  combine  avec  le 
cholestérol  pour  donner  un  corps  si  nettement 
défini  que  cette  propriété  est  à  la  base  d’une 
méthode  pondérale  de  dosage  de  ce  dernier 
produit. 

Nous  avons  pu  de  même  obtenir  un  com¬ 
plexe  saponine  du  Ga'ïac-cholestérol  dont  la 
solubilité  dans  l’eau  est  nulle,  mais  dont  la 
solubilité  dans  le  sérum  humain  s’est  avé¬ 
rée  plus  grande  que  l’émulsibilité  du  cho¬ 
lestérol. 

D’étude  de  la  sursolubilité  ou  plutôt  de  la 
surémrdsibilité  in  vitro  du  cholestérol  dans 
un  sérum  .sanguin  saponiné  a  été  faite  par 
M.  H.  Cerf  de  Mauny  (Soc.  de  biologie,  t.  CXX, 
5-11,  1938,  p.  272). 

Saturant  de  cholestérol  un  mélange  de  sé¬ 
rums  sanguins,  puis  y  ajoutant  de  la  saponine 
dans  la  proportion  de  i  p.  i  000,  cet  auteur  a 
pu  surémulsionner  une  nouvelle  quantité  du 
stérol. 

En  ce  qui  concerne  la  saponine  du  Gaïac, 
cet  accroissement  de  solubilité  a  été  dans  les 
conditions  de  1,17  p.  i  000. 

Nous  employons  depuis  plus  de  deux  ans 
la  saponine  du  Gaïac  en  thérapeutique  hu¬ 
maine  ;  cela  nous  a  amené,  compte  tenu  des 
propriétés  physico-chimiques  de  ce  corps,  à 
l’utilisation  des  trois  formes  médicamenteuses  : 

A.  Solution  huileuse  four  injection  sous- 
cutanées  et  intramusculaires.  —  D’impossibilité 
d’utiliser  l’excipient  hydrique  nous  a  obligé  à 
recourir  à  l’huile  neutre  d’olive  ou  de  soja, 
malgré  la  faible  solubilité  de  la  saponine 
dans  ces  corps  gras. 

Nous  avons  pu  préparer  et  nous  employons 
couramment  une  solution  à  2  p.  i  000.  Des 
injections  sont  absolument  indolores  et  les 
nodules  oléiques  exceptioimels. 
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B.  Solution  alcoolique  pour  injections  intra¬ 
veineuses.  —  Après  essai  de  divers  solvants 
alcooliques,  nous  en  sommes  revenus  à  la  solu-  . 
tion  éthylique  à  i  p.  100. 

Ce  soluté  exige  d’être  étendu  au  moment  de 
l’emploi  d’au  moins  cinq  fois  son  volume  d’eau 
bi-distillée  de  sérum  artificiel,  ou  mieux  de 
sérum  glucosé  isotonique  pour  obvier  à  une 
crampe  douloureuse  très  habituelle  avec  la 
solution  pure,  et  surtout  pour  éviter  la  sclérose 
veineuse. 

Nous  avons  dû  renoncer  à  employer  la  sapo- 
nine  du  Gaïac  en  poudre  avec  dissolution 
extemporanée,  ce  corps  malgré  sa  légère  ten¬ 
dance  hygroscopique  étant  d’rme  solubilisa¬ 
tion  extrêmement  lente  dans  l’eau  comme  dans 
l’alcool. 

C.  Solution  alcoolique  pour  voie  digestive.  — 
U  est  démontré  que  les  saponines  en  géné¬ 
ral,  la  saponine  du  Gaïac  en  particulier,  passent 
très  aisément  la  muqueuse  digestive.  Certains 
corps,  considérés  comme  inabsorbables  par  les 
parois  intestinales,  ont  pu  forcer  cette  barrière 
par  adjonction  de  saponine. 

Ce  fait  nous  a  amené  à  utiliser  une  solution 
à  4  p.  I  000  de  la  saponine  du  Gaïac  dans 
l’alcool,  solution  doimée  par  gouttes. 

Bes  doses  maxima  employées  jusqu’à  ce 
jour,  et  cette  limite  nous  ayant  été  imposée 
par  un  sentiment  de  prudence,  ont  été  de  : 

15  centimètres  cubes  pro  die  de  la  solution 
huileuse  à  z  p.  i  000,  soit  30  milligrammes  ; 

5  centimètres  cubes  pro  die  de  la  solution 
alcoolique  à  i  p.  100  pour  intraveineuses,  soit 
50  milligrammes  (cette  injection  ayant  inté¬ 
rêt  à  être  poussée  avec  une  extrême  lenteur)  ; 

lyX  gouttes  par  jour  de  la  solution  alcoo¬ 
lique  buccale  à  4  p.  i  000,  soit  environ  40  cen¬ 
tigrammes. 

Bes  injections  et  l’ingestion  sont  dans  l’en¬ 
semble  bien  tolérées  et,  étant  donnée  la  rapi¬ 
dité  d’élimination  de  la  saponine,  peuvent  être 
au  besoin  quotidiennes,  mais,  sauf  en  ce  qui 
concerne  les  gouttes,  le  rythme  de  2  ou  3  injec¬ 
tions  par  semaine  est  le  plus  courant. 

Bes  malaises  observés  sont  minimes  et 
relèvent  essentiellement  des  susceptibilités 
individuelles,  certains  manifestant  leur  into¬ 
lérance  dès  qu’on  atteint  la  dose  de  5  milli¬ 
grammes  par  jour. 
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Ce  sont  des  malaises  diffus,  sensation  de 
frisson,  de  fatigue  sans  poussée  thermique,  une 
transpiration  excessive,  amaigrissement  lorsque 
la  cure  est  poussée  plus  avant.  Ces  phénomènes 
sont  rares  et,  dans  l’ensemble,  les  sujets  traités- 
accusent  une  réelle  euphorie,  une  remarquable  ■ 
sensation  d’équilibre  physique. 

Dans  un  cas,  au  cours  même  d’une  intra¬ 
veineuse  chez  un  malade  ancien  paludéen  qui 
avait  admirablement  supporté  les  premières- 
injections  de  la  série,  nous  avons  déclenché  un 
brutal  frisson  avec  vomissements  en  tout  point 
semblable  aux  crises  qu’il  présentait  de  temps 
en  temps. 

D’étude  thérapeutique  de  la  saponine  du 
Gaïac  est  en  cours,  et  il  est  prématuré  d’appor¬ 
ter  des  résultats  définitifs  concernant  ses  indi¬ 
cations. 

Pourtant,  d’ores  et  déjà,  en  se  basant  sur  les- 
résultats  obtenus  par  l’antique  décoction  de 
bois  de  Gaïac  et  sur  les  propriétés  récemment 
découvertes  de  sa  saponine,  on  peut  considérer 
que  semblable  médication  s’adresse  à  tous  les 
cas  oh  le  métabolisme  du  cholestérol  est 
troublé  par  excès. 

Cela  permet  de  mener  les  recherches  cli¬ 
niques  dans  trois  directions  : 

Comme  médication  accessoire  dans  la  S5q)hi- 
lis  invétérée  ; 

Dans  le  cancer  et  les  états  précancéreux  ; 

Dans  les  manifestations  de  la  diathèse  dite 
arthritique. 

Et,  de  fait,  les  premiers  résultats  cliniques 
obtenus  semblent  donner  raison  à  cette  façou 
de  voir. 

Nous  les  publierons  dans"  une  prochaine 
étude. 
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Traîtement  des  aménorrhées. 

De  plus  en  plus,  l'aménorrhée  est  rapportée  à  des 
causes  endocriniennes  et  traitée  de  manière  plus 
physiologique. 

G.  MaraSon  (professeur  à  la  Faculté  de  Buenos- 
-Alres)  étudie  les  divers  traitements  de  cette  afiection 
(Aecion  Meâica,  Buenos-.Alres,  27  octobre  193g,  n°  43, 

P-  657)- 

n  esdste  essentiellement  deux  types  d’aménorrhées  : 
primitives  et  secondaires. 

Des  aménorrhées  primitives  sont  dues  à  un  désé¬ 
quilibre  ovarien  :  tantôt  hyperlutéinémie,  tantôt 
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liyperfolHciiliiiémle.  I,es  hyperlutéinémies  s'accompa¬ 
gnent  de  syndrome  de  virilisation  et  réclament  un 
traitement  par  folliculine.  Certains  auteurs,  tels  que 
Franck,  nient  raïuénorrhée  par  IryperfoUiculinémie. 
Pour  eux,  ces  cas  sont  dus  à  ce  que  la  folliculine  pro¬ 
duite  par  l'ovaire  est  éliminée  eu  excès.  Finalement, 
disent-ils,  il  y  a  rm  manque  de  cette  hormone  malgré 
une  production  exagérée.  Parmi  les  preuves  qu'on 
peut  opposer  à  cette  théorie,  Maranon  cite  le  fait 
que  ces  cas  sont  aggravés  par  l'administration  de 
folHculine  et  guéris  par  l'hormone  opposée  :  la  lutéine. 

A  côté  de  ces  aménorrhées  primitives,  il  existe  des 
aménorrhées  secondaires'  de  causes  diverses  :  h3q3o- 
physaire,  thyroïdienne,  surrénale. 

A  signaler  que  les  troubles  hypophysaires  ne  s'ac¬ 
compagnent  d'aucun  des  signes  classiques  :  seul  l'exa¬ 
men  gynécologique  complet  montre  rme  hypoplasie 
génitale  évidente. 

hes  adénomes  basophiles  conduisent,  à  une  période 
avancée,  à  l'aménorrhée. 

Dans  tous  ces  cas  d'aménorrhée  d'origine  hjqjohy- 
saire,  seul  le  traitement  'à  base  d'extrait  total  d'hypo¬ 
physe  peut  être  efficace. 

Dans  6  p.  loo  des  cas,  l'insuffisance  ovarienne  estdire 
à  une  lésion  thyroïdienne. 

Certaines  grandes  hémorragies  pouvant  faire  penser 
à  une  afiection  utérine  sont  dues  à  une  insuffisance 
thyroïdienne. 

Fnfin,  il  existe  des  aménorrhées  d'origine  surrénale. 
Si  l'insuffisance  surrénale  est  importante,  ce  sont 
généralement  les  signes  de  maladie  d'Addison  qui 
retieiment  l'attention  et  empêchent  de  considérer 
l'insuffisance  ovarieime. 

En  résumé,  ü  n'est  pas  toujours  facile  de  rapporter 
l'insuffisance  ovarienne  à  sa  cause  véritable.  Ce  dia¬ 
gnostic  étiologique  est  cependant  indispensable,  car  il 
est  la  base  de  tout  traitement  efficace. 

Eï.  Bernard. 

Les  algies  des  moignons  d’amputation 

et  leur  traitement  par  la  vitamine 

synthétique. 

On  cormaît  parfaitement  maintenant  tous  les 
troubles  que  peuvent  entraîner  les  neurogüomes  des 
moignons  d'amputation  et,  surtout,  on  commence  à 
savoir  les  traiter. 

Jusqu’à  Leriche,  en  effet,  on  était  à  peu  près  désarmé 
et  la  chirurgie,  pas  plus  que  la  médecine,  n’avait 
de  thérapeutique  efficace  à  proposer. 

Actuellement,  à  côté  des  traitements  préconisés 
par  Deriche,  il  faut  faire  une  place  importante  à  la 
vitamine  B’. 

A .  SpiosBERG,  médecin  consultant  de  la  Fédération 
des  amputés  de  guerre,  a  essayé  ce  traitement  depuis 
deux  ans  chez  près  de  8o  malades.  Il  obtient  7  échecs 
et  67  améliorations.  De  produit  est  parfaitement 
toléré  et  peut  être  utilisé  par  voie  sous-cutanée,  intra¬ 
veineuse  et  même  intrarachidienne.  L'atténuation 
des  douleurs  s’accompagne  d’une  amélioration  mar¬ 
quée  de  l’état  général  avec  reprise  de  l’appétit  et  du 
poids,  sensation  d’euphorie. 

L’hypertension  si  souvent  constatée  chez  de  tels 
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malades  cède  également  de  façon  rapide  [Gazette 
médicale  de  France,  icr  juillet  1939,  p.  757).  Enfin, 
au  fur  et  à  mesure  que  la  douleur  s’atténue,  les  tégu¬ 
ments  deviennent  chauds,  la  cyanose  diminue  pro¬ 
gressivement.  Il  est  donc  évident  cjue  l’aueurine  agit 
sur  le  système  circulatoire,  et  il  est  logique  de  l’utiliser 
dans  les  artérites  oblitérantes.  Bickel,  de  Genève,  et 
Fiotrowski  en  ont  d’ailleurs  observé  les  bons  effets 
dans^cette  affection. 

Sauf  cas  de  crises  paroxystiques,  où  l’on  peut  uti¬ 
liser  avec  succès  la  voie  intraveineuse,  il  suffit  d’in¬ 
jecter  I  centigramme  de  prodnit  par  jour  par  voie 
sous-cutanée  pendant  au  moins  cinquante  jours. 
Les  premières  injections  dorment  parfois  une  légère 
exacerbation  des  douleurs  toujours  suivie  d’une  amé¬ 
lioration.  Une  petite  réaction  urticarierme  locale  est 
possible  et  ne  doit  pas  non  plus  faire  interrompre  le 
traitement. 

É'r.  Bernard. 

La  vie  aux  grandes  altitudes. 

Les  nombreuses  recherches  qui  ont  été  poursuivies 
sur  les  troubles  produits  par  les  ascensions,  par  les 
séjoirrs  aux  hautes  altitudes,  par  les  voyages  en  avion. 
Ont  abouti  à  des  résultats  d’une  importance  consi¬ 
dérable  qui  viennent  d'être  résumés  en  une  série 
d'articles  documentés  (Beyne,  Grandpierre,  Berger  et 
Peytraud  ;  Revue  du  Service  de  Santé  militaire, 
août  1939,  t.  CXl,  11°  2,  repris  par  H.  ROGER,  La 
Presse  niéd.,  t.  XLII,  n™  85-86,  18-22  nov.  1939, 
p..  15-21).  Des  observations  physiologiques  ont  été 
faites  tour  à  tour  dans  des  caissons  à  dépression,  dans 
des  wagons  —  ou  avions  —  laboratoires,  ainsi  que 
dans  des  laboratoires  de  montagne.  Les  problèmes 
se  posent  d’ailleurs  différenunent,  selon  qu'il  s'agit 
d’mie  ascension  à  pied,  où  le  travail  musculaire 
représente  ‘l'élément  prépondérant  à  l'origine  du 
mal  des  montagnes,  ou  iju  voyage  en  avion  où  les 
changements  brusques  d'altitude  ou  de  vitesse 
ajoutent  leurs. effets  à  ceux  de  la  seule  raréfaction  de 
l'air.  En  pratique,  trois  facteurs  doivent  être  étudiés 
dans  la  physiologie  de  l’aviateur  ;  l'anoxhémie, 
l'hypocapnie,  l'inertie  et  les  forces  centrifuges. 

U anoxhémie  demeure  l'élément  primordial  ;  cette 
diminution  de  l’oxygène  s'accentuant  parallèlement 
à  la  baisse  barométrique  entraîne  une  augmentation 
du  nombre  et  de  l'amplitude  des  mouvements  respira¬ 
toires,  ainsi,  d'ailleurs,  que  quantité  d'autres  modi¬ 
fications  dans  l’organisme  :  alcalose  sanguine,  hyper- 
globulie  par  spléno-contraction,  inversion  de  l'onde  T 
sur  les  électrocardiogrammes,  ralentissement  des 
réactions  psychomotrices,  etc.  Plusieurs  de  ces  réac¬ 
tions  se  renversent  du  reste  quand  l'anoxhémie 
devient  extrême. 

'L'hypocapnie,  diminution  de  l’acide  carbonique 
contenu  dans  les  alvéoles  pulmonaires  et  dans  le  sang, 
qui  a  normalement  pour  effet  d’exciter  et  de  régler 
le  centre  respiratoire,  est  due  à  la  fois  à  la  déper¬ 
dition  de  CO^  par  la  surventilation  pulmonaire  et  à  la 
diminution  des  oxydations  tissulaires.  Il  eu  résulte 
une  modification  du  rythme  respiratoire  et  un  nou¬ 
veau  ralentissement  de  tontes  les  combustions. 
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Les  inhalations  d’oxygène  à  doses  progressivement 
croissantes  à  partir  de  4  000  mètres  compense  dans 
une  certaine  mesure  les  efîets  de  l'anoxhémie  et  de 
l'hypocapnie,  mais,  pour  en  faire  disparaître  tous  lés 
accidents,  il  est  nécessaire  d’y  adjoindre  de  l’anhy¬ 
dride  carbonique  dans  la  proportion  de  7  p.  100. 

Uinertie  et  les  forces  centrifuges  ont  des  effets  dif¬ 
férents  suivant  la  position  du  corps  (tête  en  haut  ou 
en  bas  ;  décubitus  dorsal  ou  ventral)  par  rapport  aux 
mouvements  de  l’appareil  et  leurs  accélérations.  Les 
différents  animaux  y  sont  expérimentalement  très 
diversement  sensibles.  Chez  l’homme,  la  position 
recroquevillée,  les  genoux  fléchis  au  maximum,  le 
menton  entre  les  genoux,  est  celle  qui  permet  de  sup¬ 
porter  la  plus  grande  accélération  :  sept  à  neuf  fois 
l’accélération  de  la  pesanteur  (7  à  9  grammes).  Dans 
la  position  tête  en  haut,  la  pression  artérielle  s’abaisse 
avec  accélération  secondaire  du  coeur  (réflexe  de 
Baittbrldge),  qui  tend  à  maintenir  un  certainéquilibre, 
La  position  inverse  (accélération  siège-tête)  est 
particulièrement  mal  supportée  :  il  se  produit  une 
véritable  hypertension  crânienne  et  les  sujets  sont 
de  véritables  commotionnés.  De  même  que  pour  les 
réactions  d’origine  labyrinthique,  il  est  malaisé 
d’atténuer  les  effets  de  cet  ordre.  Les  inhalations 
d’anhydride  carbonique  tendent  toutefois  à  atténuer 
l’hypotension  des  accélérations  tête-siège. 

Les  problèmes  que  soulève  l’étude  du  fonction¬ 
nement  organique  dans  les  altitudes  sont  donc  loin 
d’être  tous  élucidés.  Il  est  toutefois  utile  de  savoir, 
d’ores  et  déjà,  dans  quelles  voies  il  faut  s’engager  pour 
aboutir  à  des  solutions  pratiques. 

M.  PO0MAII,I,OTJX. 

^Silicose  pulmonaire. 

De  l’étude  de  trois  malades  qu’ü  a  pu  suivre  assez 
longtemps,  E.-Th.  EvensBn  (Norsk  Mag  f.  Lœge- 
vidense,  —  Nordisk  Mediciÿ,  t.  IV,  n»  48,  2  déc.  1939, 
p.  3509)  déduit  plusieurs  points  intéressants  ; 

i»  Le  diagnostic  de  silicose  pulmonaire  est  impos¬ 
sible  à  poser  à  sa  période  de  début,  même  avec  l’aide 
de  la  radiologie.  A  cette  période,  il  ne  peut  s’agir  que 
d'un  diagnostic  anatomo-pathologique.  C'est  ainsi 
qu’un  ouvrier  travaillant  depuis  sept  ans  dans  une 
fabrique  de  porcelaine,  et  qui  avait  été  maintes  fois 
radiographié,  mourut  incidemment  d'rme  complica* 
tion  pulmonaire  post-opératoire.  A  l’autopsie  on 
découvrit  des  nodules  de  silicose,  en  petit  nombre, 
mais  typiques.  A  l’analyse  chimique,  ils  contenaient 
1,5  p.  100  de  SiO^,  en  prenant  comme  base  de  cal¬ 
cul  le  poumon  frais,  8,5  p.  100  du  poids  de  parenchyme 
desséché. 

2°  La  distinction  entre  silicose  et  tuberculose  est 
également  souvent  impossible  du  vivant  du  malade  ; 
deux  autres  ouvriers,  l'un  porcelainier  comme  le 
premier,  l’autre  mineur,  avaient  été  considérés  tous 
deux  comme  porteurs  de  lésions  mixtes  de  silicose 
et  de  tuberculose,  sur  la  foi  des  signes  radiologiques 
et  sthétacoustiques  d’une  cuti-réaction  positive  et 
d’une  augmentation  de  la  vitesse  de  sédimentation 
globulaire.  L'un  mourut  de  pneumonie,  l'autre  d'in¬ 
suffisance  cardiaque.  On  .ne  put  pas  déceler  anato¬ 
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miquement  la  moindre  lésion  tuberculeuse  et  on 
conclut  à  une  «  silicose  pure  ». 

3“  Une  silicose  peut  continuer  à  s'accentuer  long¬ 
temps  après  que  le  travail  l'ayant  causée  a  été  cessé, 
et  les  symptômes  cliniques  n'apparaître  que  plusieurs 
années  après  la  période  d’exposition  aux  poussières. 
Le  mineur  précédant  avait  cessé  de  travailler  dans 
les  mines  en  1904.  En  1934,  dans  tme  fabrique  de 
salpêtre,  il  met  en  boîtes  du  bicarbonate  de  soude, 
ce  qui  détermine  de  gros  nuages  de  poussière,  pen¬ 
dant  six  semaines  consécutives.  Quelques  mois  plus 
tard,  une  dyspnée  rapidement  progressive  l’oblige 
à  cesser  toute  espèce  de  travail.  Il  faut  remarquer  que, 
par  elles-mêmes,  les  poussières  de  bicarbonate  ne 
déterminent  jamais  de  pneumokoniose  ;  dans  le  cas 
particulier,  elles  ont  donc  dû  réactiver  une  silicose 
latente  depuis  de  nombreuses  armées. 

4°  La  gravité  de  l’évolution  d’rme  silicose  n’est 
pas  en  rapport  avec  l’importance  du  dépôt  siliceux  ; 
de  petites  quantités  (0,193  P-  1°°  seulement  dans  le 
troisième  cas)  peuvent  suffire  à  déterminer  rme  impor¬ 
tante  sclérose  conjonctive. 

M.  POTJMAII,I,OTJX. 

Sténose  hypertrophique  pylorique  pure 
chez  l’adulte. 

La  sténose  hypertrophique  du  pylore  est  si  rare 
chez  l’adulte  que  c’est  rm  diagnostic  qu’on  hésite  à 
poser.  Il  n'est  cependant  pas  possible  de  nier  la  réa¬ 
lité  de  cette  affection  dont  plusieurs  observations  ont 
été  publiées.  S.  CiancarEI,!,!  {Il  policKnico  Sez. 
Chinirg.,  15  décembre  1939)  rapporte  l’intéressante 
observation  d’une  religieuse  de  cinquante-sept  ans 
qui  présentait  un  sjmdrome  de  sténose  pylorique 
à  début  brusque,  avec  vomissements  incessants 
et  réalisant  une  véritable  intolérance  gastrique,  dou¬ 
leurs  violentes,  amaigrissement  notable;  ce  tableau 
avait  fait  poser  le  diagnostic  de  cancer  du  pylore. 

L’intervention  montra  un  estomac,  petit,  contracté, 
.et  une  volumineuse  tuméfaction  pylorique,  oblongue, 
qui,  à  la  coupe,  avait  l’aspect  d’un  myome  ntérin. 
L’auteur  pratiqua  l’excision  de  cette  masse  sur  les 
deux  tiers  de  la  circonférence  et  sutura  la  brèche  en 
dix  plans  dans  le  sens  transversal.  La  malade  a  guéri 
complètement  et  se  portait  parfaitement  bien 
dix-huit  mois  après.  L’examen  histologique  de 
la  tumeur  confirma  qu’il  s’agissait  d’un  myome. 
L’auteur  fait  rme  revue  complète  de  la  question. 
Il  montre  que,  parmi  les  cas  publiés,  la  plupart  rélèvent 
d’rme  sténose  par  sclérose  hypertrophique,  La  sténose 
par  hypertrophie  muscrrlaire  pure,  qui  était  réalisée 
ici,  semble  infiniment  plus  exceptiormeUe.  Malgré 
l’apparition  tardive  des  symptômes,  son  origine 
congénitale  est  vraisemblable.  En  tout  cas,  rm  traite¬ 
ment  chirurgical  inspiré  de  celui  qu’on  emploie  dans 
la  sténose  congénitale  semble  avoir  ici  parfaitement 
réussi. 

•  JEAN  LERËBOULEET. 


Le  Gérant:  D'  André  ROUX-DESSARPS. 
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LA  BASE  PHYSIOLOGIQUE 
DES  CALCULS 
DU  RAVITAILLEMENT 

le  Pt  Louis  LAPICQUE 

Membre  de  l’Académie  des  Sciences  et  de  l’Académie  de  Médecine, 

En  1791,  rAssemblée  Nationale  avait  de¬ 
mandé  à  l’Académie  des  Sciences  de  rédiger 
(je  cite  textuellement  le  titre)  une  arithmé_ 
tique  politique  sur  les  premiers  besoins  inté. 
rieurs  de  la  République.  Mais  la  physiologie 
de  cette  époque  ne  pouvait  répondre  avec 
précision.  Ee  rapport,  qui  porte  les  noms 
illustres  de  Lagrange  et  Lavoisier,  se  demande 
en  vain  selon  quelle  équivalence  compter  les 
légumes  et  les  fruits.  «  Le  prix  qu’on  les  paie^ 
y  lisons-nous,  n’est  pas  la  mesure  de  la  valeur 
alimentaire  ;  la  gourmandise  y  prend  trop  de 
part  ». 

Aujourd’hui,  la  physiologie  peut  fournir 
une  réponse  simple,  pratiquement  utilisable, 
quoique  les  besoins  physiologiques  soient 
au  point  de  vue  chimique  infiniment  com¬ 
plexes.  Notre  organisme  a  besoin  de  récupé¬ 
rer  par  son  alimentation  un  nombre  considé¬ 
rable  de  corps  simples,  un  nombre  bien  plus 
considérable  encore  de  composés  organiques 
définis.  La  liste  en  serait  très  longue,  et,  en 
regard  de  chacun  de  ces  articles,  il  faudrait 
porter  la  quantité  nécessaire  ;  en  sus  de  ce  que 
nous  connaissons,  il  y  aurait  lieu  de  réserver 
théoriquement  des  alinéas  pour  des  besoins 
non  encore  découverts.  Ces  lacunes  n’ont  pas 
grande  importance  pratique,  et  la  liste  com¬ 
plexe,  lacunaire  ou  non,  n’a  en  général  qu’un 
intérêt  théorique,  parfois  un  intérêt  secondaire. 

Car,  le  point  de  vue  chimique  est  dominé 
chez  l’homme  (chez  les  homéothermes  en 
général)  par  le  point  de  vue  physique,  plus 
précisément  le  point  de  vue  énergétique.  Il  est 
manifeste  qu’on  peut  se  nourrir  de  bien  des 
manières  en  conservant  sa  santé  et  sa  capacité 
de  travail.  Ce  qui  décide  du  choix  des  aliments 
dans  chaque  cas,  c’est  le  hasard  des  habitudes 
familiales,  des  goûts  individuels,  et  des  res¬ 
sources  économiques.  C’est  donc  que  divers 
aliments  peuvent  se  remplacer  des  uns  les 
autres.  Ce  pouvoir  de  remplacement  réci¬ 
proque  est  mesmé  par  la  quantité  de  chaleur 
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que  chacun  d’eux  est  capable  de  dégager  dans  . 
l’organisme  ;  il  faut  que  les  diverses  combi¬ 
naisons  alimentaires  fournissent  la  même 
quantité  d’énergie  ;  suivant  l’expression  de 
Rubner,  qui  le  premier  a  dégagé  cette  loi,  les 
substitutions  doivent  être  isodynames. 

L’isodynamie  n’est  pas  une  loi  de  physiolo¬ 
gie  générale  ;  non  seulement  les  aliments  sont 
autre  chose  que  des  combustibles,  mais  même 
ce  n’est  pas  par  l’intermédiaire  de  la  chaleur 
qu’ils  subviennent  aux  fonctions  des  organes  ; 
le  muscle,  par  exemple,  n’est  pas  un  moteur 
thermique  ;  le  seul  ahment  simple  dont  il 
puisse  dériver  son  énergie  mécanique  est  le 
glucose,  et  ce  n’est  que  secondairement,  après 
la  contraction,  qu’apparaît,  pour  la  plus 
grande  part,  la  chaleur  correspondant  au 
glucose  détruit  par  le  fonctionnement  muscu¬ 
laire.  A  ce  point  de  vue,  il  est  exact,  comme 
disait  Chauveau,  que  la  chaleur  n’est  qu’un 
excretum,  et  les  aliments  doivent  pouvoir  se 
remplacer,  non  pas  suivant  la  quantité  de 
chaleur,  mais  suivant  la  quantité  de  glucose 
qu’ils  peuvent  fournir. 

Mais,  d’autre  part,  chez  les  homéothermes, 
il  y  a  aussi  un  besoin  de  chaleur  ;  ils  doivent, 
coûte  que  coûte,  maintenir  leur  température, 
donc  équilibrer  les  pertes  de  calorique  qu’ils 
subissent  incessamment.  Ils  disposént  à  cet 
effet  de  la  somme  des  chaleurs  excreta  résultant 
des  divers  fonctionnements,  et  aussi  du  simple 
fait  de  la  vie  des  tissus,  car  toute  cellule,  même 
immobile,  respire,  absorbe  de  l’oxygène,  brûlé 
quelque  composé  carboné,  dégage  de  l’acide 
carbonique  et  de  la  chaleur.  Mais  il  se  trouve^ 
dans  les  conditions  ordinaires,  que  toute  cette 
chaleur  excretum  est  inférieure  à  la  perte  de 
calorique  ;  l’organisme  doit  alors  fabriquer 
une  certaine  quantité  de  chaleur  supplémen¬ 
taire.  L’existence  de  cette  marge  de  thermo¬ 
genèse,  comme  je  l’ai  appelée,  entraîne  néces¬ 
sairement  l’utilisation  finale  de  toute  cha¬ 
leur  produite  par  n’importe  quel  combustible 
alimentaire.  Et  c’est  ainsi  que  le.  besoin  de 
chaleur  l’emporte  quantitativement  sur  tous 
les  autres  chez  l’homéotherme.  Cette  circon¬ 
stance,  théoriquement  secondaire  et  contin¬ 
gente,  nous  donne  l’énorme  avantage  pra¬ 
tique  de  pouvoir,  en  première  approximation, 
exprimer  les  besoins  alimentaires  uniquement 
par  un  chiffre  de  calories.  Sous  réserve  que 
l’alimentation  soit  variée,  il  y  a  une.  très 
NO»  14-15. 
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grande  probabilité  que  tous  les  besoins  chi¬ 
miques  soient  satisfaits  quand  cette  quantité 
de  calories  sera  fournie. 

En  effet,  à  l’exception  d'un  petit. nombre* 
de  substances  extraites  par  l’industrie  sous 
forme  à  peu  près  pure,  sucre,  amidon,  caséine, 
tous  nos  aliments  sont  des  parties  d’êtres 
vivants,  animanx  ou  végétaux,  et  tous,  par 
conséquent,  à  côté  d’une  proportion  diverse 
des  trois  grands  aliments  simples,  albumines, 
graisses,  hydrates  de  carbone,  contiennent 
peu  ou  prou  les  matériaux  divers  qui  sont 
nécessaires  à  la  vie. 

'Notamment  pour  l’albumine,  à  laquelle  on 
faisait  il  y  a  un  siècle  une  place  à  part,  prédo¬ 
minante,  dans  les  préoccupations  alimentaires, 
il  n’y  a  qu’exceptionnellement  Heu  de  lui 
accorder  une  attention  spéciale,  par  exemple 
lorsqu’il  s’agit  d’enfants. 

Mais,  contrairement  à  une  opinion  vulgaire, 
pour  les  hommes  qui  se  livrent  à  des  travaux 
de  force  et  qui  ont  besoin  d’une  ration  ali¬ 
mentaire  plus  élevée,  il  est  bien  démontré 
qu’il  ne  serait  nullement  nécessaire  de  leur 
fournir  un  supplément  d’albmnine  ;  en  fait, 
le  supplément  de  ration  sera  constitué  comme 
la  ration  de  repos,  avec  des  aHments  plus  ou 
moins  azotés.  En  résumé,  comme  disait  le  phy¬ 
siologiste  anglais  Bayliss  :  «  Procurez  l’énergie^ 
et  l’albumine  se  procurera  d’elle- même  ». 

E’isodynamie  a  eu  beaucoup  de  peine  à 
s’implanter  dans  la  physiologie  en  raison  de 
son  allure  paradoxale,  qui  n’a  été  résolue 
que  par  la  notion  de  marge  de  thermogenèse. 
Et  puis,  après  avoir  largement  triomphé, 
voici  qu’eUe  est  attaquée  de  nouveau  au  nom 
des  besoins  de  vitamines.  Elle  n’est  pas  plus 
en  contradiction  réeUe  avec  ce  second  point 
de  vue  qu’avec  celui  des  besoins  de  glucose 
pour  le  muscle.  Ees  vitamines  sont  un  des 
paragraphes  de  la  Hste  chimique  dont  nous 
parHons  plus  haut.  Ees  régimes  monotones 
constitués  par  un  trop  petit  nombre  d’aH- 
ments  peuvent  manquer  d’rm  ou  plusieurs 
des  articles  de  cette  liste  ;  cette  carence  en- 
trmne,  à  la  longue,  des  troubles  de  santé  graves. 
Ees  régimes  monotones  doivent,  par  consé¬ 
quent,  être  étudiés  en  détail  par  les  hygiénistes 
et,  le  cas  échéant,  supplémentés.  Cela  n’em¬ 
pêche  nullement  la  règle  isodynamique  de 
garder,  même  en  de  tels  cas,  tme  valeur  de 
premier  plan. 
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Il  y  a  quelques  années,  la  Société  dés  Nations 
avait  constitué  tme  Commission  internationale 
de  l’alimentation.  Cette  initiative  m’avait 
enthousiasmé  ;  tant  de  populations  de  par  le 
monde,  soufirant  de  la  faim,  quand  ailleurs 
on  est  encombré  de  récoltes  surabondantes  ! 
Faire  le  büan  des  besoms  et  des  ressources 
aUmentaires  en  vue  d’une  juste  répartition, 
c’est  une  belle  besogne  pour  des  physiologistes  ; 
un  tel  tableau  mis  bien  en  lumière  ne  saurait 
manquer  de  provoquer,  de  la  part  des  écono¬ 
mistes  et  des  gouvernants,  quelques  projets, 
quelques  mesures  tendant  à  substituer  une 
organisation  équitable  et  humaine  à  la  cruelle 
et  absurde  anarchie  actuelle.  Ce  sont  des  ques¬ 
tions  qu’il  faudrait  reprendre  théoriquement 
dès  maintenant,  car  elles  vont  se  poser  avec 
une  intensité  accrue  et  la  Commission  de  la 
Société  des  Nations  n’a  pas  abouti.  Ees  vita¬ 
mines  ont  accaparé  l’attention  de  ses  diri¬ 
geants  au  point  que  les  conseils  pratiques, 
sortant  de  leurs  délibérations,  auraient  pu, 
d’une  façon  humoristique,  sans  exagération 
outrée,  se  résumer  comme  ceci  :  envoyer  de 
l’huile  de  foie  de  morue  aux  afîamés. 

Ea  faim,  c’est  essentiellement  le  besoin 
d’énergie  ;  c’est  quantitativement  sur  ce 
besoin  qu’est  réglé  l’instinct  alimentaire.  En 
observant  les  régimes  spontanés  les  plus 
divers,  en  apparence  les  plus  disparates,  on 
retrouve  toujours  le  même  nombre  de  calories. 
Compte  tenu  de  la  grandeur  du  corps,  les . 
physiologistes  japonais  sont  arrivés,  pour  leurs 
compatriotes,  au  même  chiffre  que  les  phy¬ 
siologistes  français,  anglais  ou  aUemânds,  pour 
les  leurs. 

Notons  que  cette  égahté  tient  à  ce  que  ces 
populations,  différentes  par  la  race  et  con¬ 
sommant  des  aHments  très  différents,  habitent 
toutes  la  zone  tempérée,  sont  soumises  à  des 
cHmats  analogues  et  doivent  donc  présenter 
la  même  valeur  de  la  marge  de  thermogenèse. 

Si,  au  Heu  de  peser  et  d’analyser  les  rations 
spontanées,  on  mesure  physiquement  la  perte 
de  chaleur  que  le  combustible  aEmentaire  doit 
couvrir  pour  conserver  à  la  fois  le  poids  cor¬ 
porel  et  la  température  constante,  cette  voi® 
différente  conduit  au  même  chiffre. 

Ce  chiffre,  c’est  2  400  calories  par  jour  pour 
un  Européen  de  poids  moyen  menant  une  vie 
normale  sans  production  de  travail  méca¬ 
nique.  Ees  hygiénistes  anglais  avaient  pen- 
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dant  la  guerre  précédente  fixé  la  ration  éner¬ 
gétique  à  3  000  calories.  Mais  c’est  qu’ils 
avaient  pris  comme  type  un  ouvrier  moyen. 
La  question  a  été  reprise  dans  la  Commission 
de  la  Société  des  Nations,  et  on  a  constaté 
sans  peine  que  les  deux  façons  de  calculer 
s’équivalaient  aussi  exactement  que  possible 
quand  on  les  appliquait  à  l’ensemble  d’une 
nation,  c’est-à-dire  quand  on  tenait  compte 
des  diverses  catégories  sociales,  chacune  sui¬ 
vant  son  importance  numérique  avec  les 
rédirctions  ou  les  suppléments  exigés  par 
l’âge,  le  sexe,  et  le  travail.  La  moyenne  géné¬ 
rale  revient  alors  dans  les  deux  cas  à  2400  ca¬ 
lories. 

C’est  100  calories  d’aliments  par  heure  ; 
nous  pouvons  dire  alors  que  100  calories 
d’aliments  représentent  une  heure  de  vie  ;  et  ceci 
nous  fournira  une  tmité  physiologique  commode 
et  parlant  à  l’imagination. 

Les  divers  aliments  naturels  ont  à  ce  point 
de  vue  des  valeurs  très  différentes,  qui  ne 
correspondent  nullement  à  leur  valeur  pécu¬ 
niaire. 

Il  est  entièrement  vain  d’évaluer  la  nourri¬ 
ture  en  kilos  ou  eu  livres,  s’il  s’agit  d’une  ména¬ 
gère,  en  tonnes  ou  en  quintaux,  s’il  s'agit  d’une 
nation  ou  d’une  collectivité.  Pas  plus  que  la 
valeur  en  argent,  le  poids  de  la  nourriture  ne 
représente  sa  valeur  réelle.  Un  ravitaillement 
donné,  que  ce  soit  le  panier  d’une  cuisinière 
qui  revient  du  marché  ou  le  paquebot  chargé 
de  vivres  qui  traverse  l’Océan,  peut  contenir, 
sous  un  même  poids  et  pour  un  même  prix  des 
quantités  de  nourriture  effective  variant  dans 
le  rapport  de  i  à  10,  et  les  opinions  tradi¬ 
tionnelles  ou  les  indications  de  nos  sens  sont 
le  plus  souvent  erronées. 

Tout  le  monde  a  bien  l’idée  d’un  certain 
poids  mort  accompagnant  la  nourriture  réelle, 
dans  la  plupart  de  nos  aliments  ;  les  os  de 
viande,  les  épluchures  des  légumes,  le  son 
du  blé,  les  coquilles  des  huîtres,  les  noyaux 
de  fruits,  etc.  Ces  déchets,  assez  variables 
d’ailleurs  suivant  la  discrétion  du  boucher, 
le  blutage  du  meunier  ou  le  doigté  de  la  cuisi¬ 
nière,  sont  de  connaissance  vulgaire  :  ils  n’en 
sont  pas  moins  compris  dans  le  poids  de  la 
marchandise  achetée  et  transportée  ;  il  faut 
se  garder  de  les  porter  à  l’actif  du  ravitaille¬ 
ment. 

Mais  il  y  a  ime  autre  non-valeur  bien  plus 


importante,  dont  on  tient  rarement  un  compte 
suffisant,  si  même  on  y  pense  ;  c’est  Veau. 

,  Dans  les  matières  organiques  considérées 
comme  sèches,  graines,  farines,  légumes  secs, 
etc.,  il  y  en  a  10  à  15  p.  100,  il  y  en  a  de  50  à 
70  p.  100  dans  la  viande,  de  60  à  80  p.  100 
dans  le  poisson  ;  il  jn en  a  environ  80  p.  100 
dans  les  pommes  de  terre,  90  p.  100  dans  les 
carottes,  les  navets,  les  choux,  95  p.  100  dans 
les  asperges,  les  concombres,  les  salades. 

Or,  l’eau  ne  nous  apporte  aucune  énergie  ; 
celle  que  nous  achetons  et  faisons  transporter 
avec  nos  aliments  n’a  pas  plus  de  valeur  que 
celle  qui  coule  de  notre  pompe  ou  de  notre 
robinet  de  concession.  îseule  peut  entrer  en 
ligne  de  compte  pour  la  nourriture  la  siibstance 
sèche  qui  reste  quand  cette  eau  est  déduite  ; 
on  voit  que  100  parties  des  aliments  ci-dessus 
mentionnés  se  ramènent,  cette  déduction  faite, 
à  80  ou  85  pour  le  premier  numéro  de  la  liste  ; 
à  40,  30,  20,  10  ou  5  parties  seulement,  pour 
les  numéros  suivants. 

De  cette  substance  sèche,  il  faut  encore 
.retirer  les  matières  minérales,  qui  ont  quel¬ 
quefois  leur  utilité,  mais  ne  doivent  pas  plus 
que  l’earr  entrer  ici  en  ligne  de  compte,  puis 
les  matières  organiques,  comme  la  cellulose, 
qui  sont  pour  nous  indigestibles. 

La  partie  utilisable  qui  reste  après  toutes 
ces  déductions  fournit  alors,  suivant  sa  teneur 
en  albumine,  graisse,  hydrates  de  carbone, 
d’après  les  coefficients  bien  connus,  une  quan¬ 
tité  déterminée  de  chaleur  utilisable  pour 
l’organisme. 

Pour  obtenir  100  calories,  c’est-à-dire  pour 
couvrir  une  heure  de  vie,  il  faut  40  grammes  de 
pain. 

Avec  d’autres  aliments,  dans  l’état  où  on 
les  achète,  les  quantités  suivantes  représentent 
également  une  heure  de  vie  : 

13  grammes  de  beurre  ; 

20  grammes  de  chocolat  ; 

25  grammes  de  sucre,  ou  de  foie  gras  ; 

30  grammes  de  pâtes,  légumes  secs,  gruyère, 
jambon  ;  . 

50  grammes  de  viande  de  bœuf  ou  de  mou¬ 
ton 

80  grammes  de  veau,  abats,  volaille  ; 

120  à  200  grammes  de  poisson  ; 

140  grammes  de  lait  ou  de  pommes  de 
terre  ;  ,  ■ 

200  grammes  de  carottes,  navets,  raisin  ; 
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400  grammes  de  choux,  choux-fleurs,  pommes  ; 

500  grammes  d’asperges,  salade. 

Il  est  bien  entendu  que  ces  valeurs  n’ont 
de  sens  qu’en  régime  varié,  et  comme  éléments' 
d’une  somme  comprenant  la  journée  entière, 
mieux  encore  plusieurs  journées  consécutives, 
permettant  ainsi  les  compensations  qualita¬ 
tives  d’un  aliment  à  l’autre.  On  voit  dans 
quel  bon  rang  se  place  le  pain]  encore  faut-il 
ajouter  qu’à  lui  seul,  à  condition  d’être  un  peu 
bis,  il  couvre  presque  tous  les  besoins  qualita- 
tatifs.  Jadis,  il  était  admis  qu’on  pouvait 
vivre  de  pain  ;  cette  donnée  traditioimelle, 
fortement  implantée  dans  notre  langue,  n’est 
pas  démentie  par  la  science  moderne,  qui  y 
apporte  seulement  des  correctifs  de  second 
ordre.  Le  beurre,  le  chocolat,  le  jambon,  et 
même  les  légumes  secs  et  le  sucre  (ce  qui  épuise 
la  liste  des  aliments  plüs  nourrissants  que  le 
pain)  ne  peuvent  évidemment  intervenir  qu’en 
quantité  plus  ou  moins  limitée.  Les  pâtes  sont 
du  pain  avec  moins  d’eau,  du  pain  de  conserve 
en  quelque  sorte. 

A  l’inverse  de  l’opinion  vulgaire,  la  viande 
est  toujours  moins  nourrissante  que  le  pain, 
moitié  moins  s’ü  s’agit  précisément  des  viandes 
les  plus  recherchées.  Seule,  la  viande  de  porc 
peut,  à  poids  égal,  dépasser  le  pain  en  puis¬ 
sance  alimentaire,  mais  c’est  alors  en  raison 
de  sa  forte,  proportion  de  graisse,  ce  qui  sous 
nos  climats  la  rend  indigeste,  et  ne  permet 
d’en  user  qu’avec  modération. 

Donc  une  livre  de  viande  nourrit  moins 
qn’une  livre  de  pain,  tout  en  coûtant  beau¬ 
coup  plus  cher.  Avec  une  viande  moyenne 
comme  puissance  alimentaire  et  comme  prix, 
l’heure  de  vie  revient  quinze  fois  plus  cher 
qu’avec  le  pain.  Tout  le  monde  sait  bien  que 
la  viande  est  une  nourriture  chère  et  le  pain 
une  nourriture  bon  marché.  Mais  on  devrait 
chifirer  exactement  ce  qu’on  sacrifie  d'argent 
à  sa  gourmandise.  Je  dis  bien,  gourmandise  ; 
il  n’y  a  rien  d’autre  en  jeu.  La  viande  n’est 
absolument  pas  nécessaire,  ni  même  utile. 
L’excès,  en  est  malsain  (et  l’on  y  tombe  facile¬ 
ment)  ;  l’usage  mod.éré  n’a  pas  d’inconvénients 
hygiéniques,  mais  non  plus  aucun  avantage, 
quoi  qu’on  en  ait  pu  dire. 

Le  consommateur  quotidien  de  nourriture 
çqriiée,  c’est-à-dire  aujourd’hui  chaque  Fran- 
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çais,  ou  peu  s’en  faut,  s’illusionne  certaine¬ 
ment  sur  l’importance  de  cette  nourriture  ; 
non  seulement  il  pourrait  s’en  passer,  mais 
il  ne  faudrait  pas  grand  chose  d’autre  pour  la 
remplacer  dans  le  véritable  et  impérieux  besoin 
alimentaire  ;  elle  y  tient  en  réalité  une  très 
petite  place.  Elle  compte  beaucoup  pour  la 
sensualité  comme  pour  la  bourse,  très  peu 
pour  l’entretien  de  l’organisme.  Ceci,  je  le 
répète,  dans  l’ahmentation  du  consomma¬ 
teur  français  normal,  non  dans  im  régime 
théorique. 

Il  y  a  quelques  années,  j  ’ai  relevé  et  calculé, 
en  valeur  physiologique,  l’alimentation  de 
quelques  familles  qui  peuvent  servir  de  t3q)es 
concrets  ;  elles  appartiennent  à  des  milieux 
sociaux  différents  ;  la  part  de  la  viande  y 
varie  entre  une  heure  et  trois  heures  de  vie  sur 
vingt-quatre. 

En  temps  de  paix,  ü  serait  utile  aux  citoyens, 
particuHèrement  aux  mères  de  famille  (les 
économes  des  établissements  publics  y  sont 
maintenant  habitués),  d’effectuer  de  pareils 
calculs  pour  leur  compte.  En  temps  de  guerre 
et  de  rationnement,  c’est  aux  Pouvoirs  Publics 
de  les  prendre  comme  base  de  leurs  déter- 
minàtions,  surtout  quand  il  s'agit  d’organiser 
le  ravitaillement.  C’est  en  vue  de  ce  résultat 
que  j’ai  repris  ci-dessiis  la  justification  théo¬ 
rique  des  équivalents  isodynamiques,  qui  sont 
sans  cesse,  remis  en  discussion,  d’une  façon 
complètement  antiscientifique,  en  tant  qu’ils 
heurtent  les  préjugés  d’une  part,  les  intérêts 
commerciaux  de  l’autre. 

Il  serait  intéressant,  mais  trop  long  pour  la 
présente  publication,  de  relever  les  erreurs, 
parfois  énormes,  qni  ont  été  commises  dans  le 
ravitaillement  pendant  l'autre  guerre.  Erreurs 
chez  nous  :  car,  en  Allemagne,  question  d’ Er¬ 
satz  à  part,  les  données  physiologiques  ont 
été  rigoureusement  appUquées  de  façon  à  obte¬ 
nir  les  meilleurs  résultats  possibles  d’une  situa¬ 
tion  déficitaire. 

Présentement,  j’espère  que  les  techniciens 
des  ministères  compétents  ont  appris  à  con¬ 
naître  l’importance  de  ces  données.  C’est  sur 
l’éducation  du  pubUc  qu’il  faut  insister,  et  les 
médecins  peuvent  là  jouer  leur  rôle,  de  ma¬ 
nière  à  faire  comprendre  et  accepter  les  me¬ 
sures  rationnelles  qui  sont  à  prendre. 
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LA  COLLABORATION 
SCIENTIFIQUE  MONDIALE 

EN  FAVEUR  DE 

L’ALIMENTATION 

RATIONNELLE 

Ét.  BURNET 

Directeur  de  l'Institut  Pasleur  de  Tunis, 

L’œuvre  pastorienné  mise  à  part,  on  ne 
trouverait  pas  dans  la  médecine  et  l’hygiène 
modernes  un  épanouissement  plus  vaste  que 
celui  de  la  science  théorique  et  pratique  de 
l’alimentation,  qui  d’ailleurs  procède  pour  ime 
très  grande  part  de  l’œuvre  pastorienne  elle- 
même.  Il  s’agit  d’un  événement  mondial' qui 
s’est  produit  entre  les  années  1930  et  1940,  et 
que  la  guerre  aura  peut-être,  malheureusement, 
étouffé. 

Ce  n’est  pas  que  la  science  de  l’alimentation 
fût  alors  nouvelle.  Elle  a  pris  depuis  Lavoisier 
un  développement  régulier,  nourri  par  les 
sciences  fondamentales  :  physique,  chimie, 
physiologie,  agronomie,  microbiologie,  mar¬ 
quant  à  chaque  génération  des  découvertes 
fécondes.  Ce  qui  a  été  nouveau,  c’est  la  péné¬ 
tration  des  rayons  de  cette  science  dans  la  vie 
des  Sociétés  humaines  ;  c’est  la  rencontre  d’une 
science  déjà  mûre  avec  l’appareil,  venu  aussi 
à  maturité,  de  l’hygiène  publique  et  de  l’hy¬ 
giène  sociale.  Dans  ce  mouvement  mondial 
l’impulsion  est  venue  des  organisations  tech¬ 
niques  de  la  Société  des  Nations,  principalement 
du  Comité  d’hygiène  ;  les  nations  l’ont  reçue 
et  amplifiée  avec  une  ardeur  unanime,  dans 
un  but  de  paix  sociale.  Ce  mouvement  restera, 
dans  l’histoire,  à  l’honneur  de  cette  époque. 

En  1925,  l’Assemblée  de  la  Société  des  Na¬ 
tions  invite  le  Comité  d’hygiène  à  étudier  les 
mesures  à  recommander  dans  l'intérêt  de  la 
santé  publique  pour  la  réglementation  de  la  fabri- 
cation  et  du  commerce  des  denrées  alimentaires- 

Peu  après,  le  représentant  de  la  France  fait 
inscrire  à  l’ordre  du  jour  du  Comité  d’hygiène 
le  problème  de  l’alimentation  en  général  (1928). 

A  cette  époque,  le  Japon  possédait  déjà  un 
Institut  national  pour  l’étude  de  l’alimentation, 
dont  le  directeur,  le  professeur  Saiki,  fut  chargé 


d'une  mission  d’études  et  de  conférences  en 
divers  pays  :  Etats-Unis,  Brésil,  Argentine, 
Chili. 

Des  techniciens  étudient  l’approvisionne¬ 
ment  en  lait  aux  États-Unis,  en  France,  en 
Suisse. 

Le  Gouvernement  du  Chili  demande  la  col¬ 
laboration  de  la  Société  des  Nations  pour  une 
enquête  sur  les  moyens  d’améliorer  l’alimen¬ 
tation  de  la  classe  populaire  et  de  la  classe 
moyenne  (1932). 

Cependant  la  grande  crise  économique  sévit 
sur  le  monde.  On  en  étudie  la  répercussion  sur 
la  santé  publique,  en  particulier  par  la  sous-, 
alimentation  (conférences  de  Rome,  septem¬ 
bre  1932  ;  de  Berlin,  décembre  1932). 

En  1935,  paraît  le  rapport  d’ensemble  Bur- 
net-Aykroyd,  dont  la  pensée  principale  est  que 
le  problème  de  l’alimentatioD  a  pour  objet 
l’harmonie  entre  le  développement  de  l’écono" 
mie  et  le  développement  de  la  santé  publique* 
Ce  rapport  détermine  la  cristallisation  des  idées 
qui  étaient  déjà  en  suspens  dans  les  esprits. 
L’Assemblée  l’adopte  ;  la  Société  des  Nations 
crée,  avec  les  puissants  moyens  de  ses  sections 
techniques,  un  organe  international  d’étude 
et  d’action,  le  Comité  mixte,  sous  l’impulsion 
duquel  vingt  nations  créent  à  leur  tour,  chez 
elles,  sur  ce  modèle,  un  Comité  national 
L’œuvre  est  lancée  partout  sur  le  thème  fonda, 
mental  du  rapport  ;  «  La  production,  la  distri¬ 
bution  et  la  consommation  ont  été,  jusqu’ici' 
considérées  surtout  comme  phénomènes  éco’ 
nomiques,  sans  qu’on  se  préoccupât  sufiSsam. 
ment  de  leur  retentissement  sur  la  santé  pu 
blique  ;  mais  la  crise  mondiale  a  appelé  l’at¬ 
tention  sur  le  fossé  qui  sépare  presque  partout 
les  besoins  alimentaires,  déterminés  par  la 
physiologie,  et  les  moyens  de  satisfaction  per¬ 
mis  par  les  conditions  économiques  ». 

L’étincelle  était  tombée  sur  la  matière  in¬ 
flammable  :  la  crise  économique  mondiale  ;  les 
inquiétudes  des  populations  et  des  gouverne¬ 
ments  ;  les  rapports  alarmants  des  hygié¬ 
nistes. 

L’idée  trouvait  de  puissants  moyens  d’étude 
,  et  d’action  qu’il  n’y  avait  qu’à  compléter  : 
les  organisations  techniques  de  la  Société  des 
Nations,  associées  dans  le  Comité  mixte;  les 
institutions  de  chaque  nation,  associées  dans 
un  Comité  national. 
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Et,  quelle  que  soit  l’importance  de  facteurs 
économiques  et  sociaux,  la  conduite  était 
dévolue  à  la  science  (chimie,  physiologie,  méde¬ 
cine)  et  l’action  entreprise  trouvait  son  axe 
scientifique  dans  une  Commission  internatio¬ 
nale  de  Savants  et  dans  les  commissions  natio¬ 
nales  correspondantes. 

Essayons  d’éclairer  ces  trois  aspects  du  mou¬ 
vement. 


On  produisait  trop  ;  les  prix  s’effondraient  ; 
le  travail  n’était  plus  rémunéré  ;  on  faisait 
appel  à  tous  les  artifices  du  protectionnisme  : 
tarifs,  contingents,  etc.  Les  pays  agricoles 
forçaient  leur  industrie;  les  paj'S  industriels 
forçaient  leur  agriculture;  les  peuples  com¬ 
mençaient  à  s’isoler  dans  leurs  autarcies. 

D’autre  part,  on  savait  très  bien  que  les 
trois-quarts  de  l’espèce  humaine  avaient  une 
alimentation  insuffisante  en  quantité  et  en  qua¬ 
lité.  Il  y  avait  demi-famine  sur  divers  points  du 
globe,  tandis  que,  sur  d'autres,  on  détruisait  des 
milliers  de  tonnes  d’aliments. 

En  examinant  de  sang-froid  la  situation, 
on  s’aperçut  que,  s’il  y  avait  consommation 
suffisante,  il  n’y  aurait  pas  de  surproduction 
d’aliments;  qu’une  alimentation  normale  ferait 
appel  à  toutes jCes  céréales  non  consommées,  et 
aux  aliments  protecteurs  (légumes,  fruits,  lait) 
fournisseurs  de  bonnes  protéines  et  de  vita¬ 
mines  ;  qu’au  lieu  de  financer  la  restriction  de 
la  production  et  même  la  destruction  des  pro¬ 
duits,  les  États  feraient  mieux  de  consacrer 
ces  somrnes  à  l’augmentation  de  la  consom¬ 
mation  et  à  l’amélioration  de  la  santé  publique. 

Une  enquête  britannique  avait  montré  que, 
dans  un  groupe  de  familles  pauvres,  47  p.  100 
des  enfants  étaient  au-dessous  de  la  taille  et 
du  poids  qu’ils  auraient  dû  avoir,  au  lieu  de 
5  p.  100  seulement  dans  les  familles  aisées  ;  et 
que  la  mortalité  infantile  était  deux  fois  plus 
grande  dans  le  groupe  pauvre,  en  partie  à 
cause  de  la  mauvaise  alimentation.  On  comp¬ 
tait  15  millions  de  sous-alimentés  en  Angle¬ 
terre,  25  à  30  millions  aux  États-Unis.  On 
démontrait  que,  si  toute  la  population  des 
États-Unis  devait  jouir  d’un  large  régime  ali¬ 
mentaire,  il  faudrait  mettre  en  culture  40  mil¬ 
lions  d’hectares  de  plus  et  qu’en  attendant,  on 
se  trouverait  en  face  d’une  flagrante  sous-pro¬ 


duction  agricole.  On  mettait  en  lumière  des 
écarts  énormes  entre  les  prix  naturels  d’un 
marché  libre  et  les  prix  artificiels  créés  par  la 
protection  :  le  blé  importé,  qui  coûtait  100  en 
Angleterre,  coûtait  (en  1934)  233  à  Hasselt, 
276  en  Allemagne,  300  en  France.  Le  beurre,  qui 
coûtait  100  en  Angleterre,  coûtait  233  à  Has¬ 
selt,  271  à  Berlin,  283  à  Paris.  En  Allemagne, 
la  viande  de  bœuf  coûtait  à  la  même  date 
quatre  fois,  le  porc  trois  fois,  les  œufs  trois 
fois,  le  sucre  cinq  fois  plus  cher  que  sur  le 
marché  mondial.  Cet  enchérissement  des  vivres 
pesait  surtout  sur  les  pauvres. 

L’agriculture  était  en  détresse,  les  besoins 
alimentaires  des  populations  étaient  insatis¬ 
faits  ;  ne  pouvait-on  dénouer  la  crise  par  l’al¬ 
liance  de  V agriculture  et  de  l’hygiène,  par  l’al¬ 
liance  de  l’économie  et  de  l’hygiène?  tel  fut  le 
«  slogan  »  de  l’Assamblée  de  la  Société  des 
Nations  de  1935. 

Il  en  résulta  d’abord  une  résolution  de  col¬ 
laboration,  sanitaire,  économique  et  financière, 
entre  l’organisation  d’Hygiène,  la  Section  éco¬ 
nomique  de  la  Société  des  Nations,  le  Bureau 
international  du  Travail  et  l’Institut  interna¬ 
tional  d’ Agriculture  de  Rome. 

En  vue  de  l'unité  d’action  fut  créé  le  Comité 
mixte,  qui  réunissait  des  délégués  de  gouver¬ 
nements;  des  ministères  de  l’Agriculture,  des 
Finances,  de  la  Santé  publique;  des  parle¬ 
ments,  des  grandes  banques,  des  services  com¬ 
merciaux,  des  fédérations  de  coopératives  : 
tous  choisis  parmi  les  nations  membres  de  la 
Société  des  Nations. 

En  1936,  sur  la  motion  de  M.  QueuiUe,  le 
Comité  mixte  engageait  les  nations  à  consti¬ 
tuer  chacune  un  Comité  national,  composé  sur 
le  modèle  du  Comité  international.  En  juin  1931, 
un  Comité  national  s’était  mis  au  travail  dans 
seize  pays.  Chacun  comprenait  quatre  com¬ 
missions  pour  quatre  ordres  d’études  :  science 
de  l’alimentation;  enquêtes  sociales;  contrôle 
des  produits  alimentaires  (contrôle  de  pro¬ 
duits  vitaminés,  unification  des  techniques 
de  détection  des  fraudes,  publicité  sur  les  pro¬ 
duits  alimentaires);  éducation,  en  matière 
d’alimentation,  des  médecins,  des  hygiénistes 
et  de  la  masse  de  la  population. 

Le  rapport  définitif  du  Comité  international, 
publié  en  août  1937,  donne  une  idée  de  l’am- 
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pleur  et  de  la  valeur  des  travaux  accomplis. 
Iv’idée  directrice  est  l'amélioration  de  la  santé. 
I,e  premier  chapitre  est  un  admirable  exposé  de 
la  science  moderne'  de  l’alimentation,  he  second 
a  pour  objet  l’alimentation  et  le  travail.  Le 
troisième,  les  rapports  de  l’alimentation  et  de 
l’agriculture  ;  encouragements  à  la  production 
des  aliments  protecteurs,  qui  rapportent  da¬ 
vantage  au  producteur,  sont  moins  exposés  à 
la  baisse  des  prix,  moins  faciles  à  exporter, 
demandent  plus  de  main-d’œuvre  .et  peuvent 
retenir  la  population  rurale  dans  les  campa¬ 
gnes;  —  adaptation  plus  exacte  de  l’agriculture 
à  chaque  pays  ;  —  rapports  entre  la  production, 
la  consommation  et  les  prix  ;  —  étendue  de  la 
sous-alimentation  dans  le  monde  ;  —  crédit 
agricole;  projet  d’une  banque  de  Crédit  agri¬ 
cole  internationale. 

Pour  avoir  une  idée  de  l’œuvre  des  Comités 
nationaux,  on  lira  le  rapport  de  -A.  Mayer, 
Randoin  et  Dusseaulx  [Le  Mouvement  sanitaire, 
mars  1939)  sur  l’œuvre  du  Comité  français  ; 
il  trace  le  programme  de  la  «  politique  de  l’ali¬ 
mentation  »  en  France.  Deux  ministères  (Édu¬ 
cation  nationale,  en  particulier  la  direction  de 
l’Enseignement  technique,  et  Santé  publique) 
créent  un  enseignement  supérieur  de  l’alimen¬ 
tation,  rattaché  à  la  Société  scientifique  d’hy¬ 
giène  alimentaire.  Le  professeur  André  Mayer 
dirige  l’enquête  sur  la  production,  classée  selon 
une  liste-type  de  denrées.  M“'=  Randoin  or¬ 
ganise  deux  ordres  ^'enquête  sur  la  consom¬ 
mation:  enquêtes  collectives  (collectivités  'de 
marins,  de  soldats,  de  couvents,  de  grandes 
écoles,  de  maisons  de  retraites,  de  colonies  de 
vacances,  de  lycées,  même  de  maisons  de  re¬ 
dressement)  ;  enquêtes  familiales,  portant  sur 
240  familles,  gôo  semaines  et  85  000  individus. 

Aux  travaux  du  Comité  national  prend  part 
la  Fédération  nationale  de  la  Mutualité  et 
de  la  Coopération  agricoles  (réunissant 
I  800  000  agriculteurs),  qui  a  déjà  tant  amé¬ 
lioré  la  production,  le  conditionnement  et 
l’acheminement  sur  les  marchés  des  fruits  et 
légumes  récoltés  sur  notre  sol. 


Cependant,  comme  nous  l’avons  indiqué,  si 
l’axe  de  Faction  entreprise  se  trouvait  à  la 
Commission  technique  d’experts  sur  l’alimen¬ 
tation  du  Comité  d’hygiène  de  Genève  et  à  la 
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Commission  scientifique  correspondante  de 
chaque  Comité  national,  la  conduite  du  mouve¬ 
ment  appartenait  à  la  Science.  Sur  l’alimenta¬ 
tion  considérée  à  la  fois  comme  une  fonctionindi- 
vidueUe  et  sociale,  comme  une  science  et  comme 
un  art,  ces  commissions,  en  première  ligne  celle 
de  la  Société  des  Nations,  possèdent  dès  main¬ 
tenant,  à  la  disposition  des  savants,  des  tech¬ 
niciens  et  des  gouvernements,  une  masse  de 
renseignements  qu’on  ne  peut  trouver  nulle 
part  ailleurs.  Aucun  traité  de  physiologie,  de 
médecine  ou  d’hygiène,  n’offre  une  pareille 
somme  et  une  pareille  mise  au  point  des  con¬ 
naissances  acquises  et  dirigées  vers  l’action. 
Savants  et  médecins  français  y  ont  apporté  une 
contribution  importante. 

Le  rapport  de  Londres-Genève  formiüe  les 
besoins  alimentaires  aux  âges  successifs  et 
selon  le  travail  musculaire  ;  il  traite,  en  parti¬ 
culier,  des  besoins  des  femmes  enceintes  et 
allaitantes  ;  des  nourrissons;  puis  des  enfants, 
des  adolescents  et  des  adultes.  , 

Il  a  fait  entrer  dans  la  pratique  la  distinc¬ 
tion  entre  les  aliments  protecteurs  —  ceux  qui 
apportent  les  «  bonnes  protéines  »,  les  vitamines 
et  les  sels  minéraux,  pratiquement  le  lait,  la 
viande,  les  œufs,  le  beurre,  les  végétaux  à 
feuilles  vertes,  les  fruits,  surtout  les  agrumes,  — 
et  les  aliments  énergétiques,  qui  fournissent 
surtout  l’énergie  nécessaire  pour  le  travail 
musculaire' — les  céréales,  le  sucre,  les  graisses. 
Il  renverse  l’opinion  ordinaire  sur  leur  -valeur 
relative  :  ime  bonne  alimentation  ne  consiste 
pas  en  une  somme  d’aliments  énergétiques  suf , 
lisante  en  calories,  complétéé  par  un  supplé¬ 
ment  de  luxe  en  aliments  protecteurs  ;  elle 
consiste  en  une  quantité  suffisante  d'aliments 
protecteurs,  avec  le  supplément  d’aliments  éner¬ 
gétiques  requis  pour  la  dépense  en  travail  mus¬ 
culaire. 

Il  donne  à  l’hygiéniste  et  au  médecin  des  in¬ 
dications  précises  sur  la  place  que  doivent 
occuper  dans  le  régime  le  lait  et  ses  dérivés,  les 
végétaux,  les  vitamines,  les  minéraux  (cal¬ 
cium,  phosphore,  fer). 

Désirant  se  tenir  en  relation  avec  les  insti¬ 
tutions  nationales  de  recherche  scientifique  sur 
l’alimentation,  la  Commission  technique  leur 
a  proposé  et  recommandé  d’étudier  une  série 
de  problèmes,  qui  sont  par  ordre  d’importance 
pratique  :  ’ 

Les  méthodes  d’appréciation  de  l’état  dé 
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nutrition  des  enfants  et  des  adolescents  ; 

Les  besoins  alimentaires  pendant  la  première 
année  de  la  vie  ; 

Le  besoin  minimum  de  vitamines,  de  miné¬ 
raux  ; 

Le  besoin  minimum  de  graisses  ; 

La  valeur  nutritive  et  «  supplémentaire  » 
(dans  les  associations  d'aliments)  des  diffé¬ 
rentes  protéines,  en  vue  de  déterminer  dans 
quelle  mesure  et  sous  quelles  formes  les  pro¬ 
téines  animales  sont  nécessaires  à  la  santé  ; 

La  valeur  alimentaire  comparée  des  diffé¬ 
rentes  céréales  selon  le  degré  de  blutage  ; 

Dans  quelle  mesure  l’accroissement  de  la 
consommation  du  sucre,  constatée  dans  le 
monde  entier,  est-il  un  danger  pour  la  santé  ; 

L’influence  du  climat  sur  les  besoins  alimen¬ 
taires  ; 

Dans  quelle  mesure  l’alimentation  ordinaire 
se  trouve-t-elle  au-dessous  des  rations  recom¬ 
mandées  par  le  rapport  ; 

Quantité  de  lait  requise  aux  différents  âges  ; 
moyens  de  donner  à  la  population  du  lait  pur 
et  en  abondance. 

Les  questions  les  plus  urgentes  ont  déjà  été 
menées  jusqu’à  leurs  conclusions  pratiques, 
jusqu’aux  recommandations  qui  représentent, 
mûrie,  débattue,  clarifiée,  la  doctrine  qui  doit 
servir  de  guide  aux  Gouvernements,  aux  mé¬ 
decins  et  aux  hygiénistes. 

a.  Appréciation  de  l'état  de  nutrition  des 
enfants  et  des  adolescents.  —  Un  rapport  d’en¬ 
semble  du  professeur  Bigwood  a  présenté  un 
examen  critique  de  la  documentation  recueil¬ 
lie,  dont  la  plus  grande  partie  consistait  en 
travaux  originaux.  Le  point  difficile  est  d’éta¬ 
blir  que  les  symptômes  observés  sont  réelle¬ 
ment  les  effets  de  l’alimentation,  tant  sont 
diverses  les  causes  qui  entrent  en  jeu.  Il  est 
nécessaire  de  confronter  les  tests  de  l’état  de 
nutrition  (tests  somatométriques,  cliniques, 
physiologiques,  tests  de  carences)  avec  les  con¬ 
ditions  économiques  et  sociales  et  l’alimenta¬ 
tion  usuelle  de  la  famille.  Les  experts  ont  défini 
et  recommandé  trois  sortes  ou  plutôt  trois 
degrés  d’enquêtes,  d’autant  plus  complètes 
qu’elles  portent  sur  des  groupes  plus  restreints  : 
les  plus  approfondies  fournissent  des  profils, 
individuels  et  collectifs  (H.  Laugier  ;  réunion 
d'experts  de  décembre  1936.) 

b.  Les  besoins  alimentaires  de  la  première 
année  de  la  vie,  —  Les  points  les  plus  impor¬ 
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tants  sont  :  à  quel  moment,  en  quelle  quantité* 
associer  à  l’allaitement  d’autres  aliments 
liquides  et  solides,  surtout  pour  satisfaire  aux 
besoins  en  vitamines  et  en  minéraux.  Des 
études  sont  en  cours  sur  l’effet  des  doses  quo¬ 
tidiennes  de  lait  supérieures  à  750  grammes  ; 
sur  la  valeur  comparée  des  stérols  irradiés  et 
des  laits  irradiés  ;  sur  la  prophylaxie  spéciale 
chez  les  nourrissons. 

,  c.  Le  lait.  —  Cette  question  médicale  et  éco¬ 
nomique,  d’importance  capitale,  est  étudiée 
depuis  plus  de  dix  ans  par  le  Comité  d’hygiène. 
A  plusieurs  reprises,  des  missions  d’experts 
ont  fait  des  enquêtes  sur  place  dans  les  pays 
où  la  technique  est  le  plus  perfectionnée.  La 
comparaison  entre  les  régimes  nationaux  est 
indispensable.  Les  questions  actuellement  étu¬ 
diées  sont,  en  particulier  :  la  ration  optimum 
aux  différents  âges  ;  la  valeur  supplémentaire 
du  lait,  quand  on  l’associe  aux  céréales  et  aux 
pommes,  de  terre  ;  les  moyens  d’assurer  à  une 
population  du  lait  pur  en  abondance  (approvi¬ 
sionnement,  pasteurisation,  distribution). 

Des  expériences  d’hygiène  ont  établi  que  la 
valeur  alimentaire  du  lait  pasteurisé  n’est  pas 
inférieure  à  celle  du  lait  cru. 

Une  partie  des  contributions  personnelles 
des  spécialistes  à  ces  études  ont  été  publiées 
dans  le  Bulletin  trimestriel  de  l'Organisation 
d’hygiène,  années  1936  et  1937.  Il  convient 
d’y  ajouter  les  travaux  de  la  Commission  de 
standardisation  biologique  sur  les  vitamines 
(même  Bulletin). 

La  technique  des  enquêtes,  qui  sont  la  base  de 
recherches  dirigées  vers  l’hygiène^  a  été  établie 
dans  le  rapport  Bigwood  :  Directives  pour  les 
enquêtes  sur  la  nutrition  des  populations. 

Au  point  de  vue  français,  la  synthèse  des 
connaissances  acquises  et  des  recherches  à 
poursuivre  a  été  faite  dans  le  remarquable 
rapport  du  professeur  André  Mayer  sur  V Ali¬ 
mentation  et  la  Santé  publique,  présenté  à  la 
Société  de  médecine  publique  (Congrès  de  no¬ 
vembre  1938). 

En  France,  la  Société  scientifique  d’hygiène 
alimentaire  entretient  depuis  longtemps  un 
laboratoire  de  physiologie  de  l’alimentation, 
un  laboratoire  de  bio-énergétique  et  tme  station 
d’expériences  sur  l’alimentation  du  bétail. 
La  création  d’une  École  supérieure  de  l’alimen¬ 
tation  a  été  décidée. 

Le  Japon  a  fondé,  en  1921,  un  Institut  impé- 
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rial  de  l’alimentation,  auquel  sont  rattachées 
des  filiales  provinciales. 

I/’U.  R.  S.  S.  a  son  Institut  national  qui  s’est 
occupé  spécialement  de  l’alimentation  collec¬ 
tive  (usines-cuisines). 

ha  Grande-Bretagne  a  le  Bureau  of  animal 
nutrition  et  l’Institut  Rowett,  d’Aberdeen. 

h’Inde  britannique  a  les  laboratoires  d’ali¬ 
mentation  de  Coonoor  (près  de  Madras). 

En  Argentine,  la  ville  de  Buenos-Aires  a  créé 
un  Institut  complet  avec  clinique  et  cuisine 
diététique. 

Ailleurs  (Danemark,  Yougoslavie,  Hongrie), 
les  études  correspondantes  se  font  dans  les 
laboratoires  des  Instituts  d’hygiène  des  Uni¬ 
versités. 

Des  institutions  consacrées  à  l’alimentation 
dans  les  divers  pays  retnplir aient  déjà  un  an¬ 
nuaire.  En  1926,  sur  une  motion  de  la  Ligue  des 
Femmes  autrichiennes,  la  VIII®-  Réunion  de  la 
Ligue  internationale  des  Femmes  a  voté  une 
résolution  en  faveur  d’un  Institut  international 
de  recherches  sur  l’alimentation. 

En  Europe  et  aux  Etats-Unis  se  sont  formées 
des  écoles,  dans  le  sens  d’équipes  scientifiques, 
entre  lesquelles  se  fait  une  division  spontanée 
du  travail  : 

Les  savants  allemands  se  sont  adonnés  avec 
zèle  à  l’étude  chimique  et  médicale  des  vita¬ 
mines. 

La  Grande-Bretagne  s’occupe  surtout  de 
l’étude  phsyiologique  et  chnique  des  vitamines 
et  des  aspects  sociaux  du  problème  de  l’ali¬ 
mentation  dans  la  métropole  et  dans  hempire. 
De  très  remarquables  enquêtes  médico-sociales 
ont  été  faites  en  Australie,  en  Nouvelle-Zélande, 
dans  les  possessions  britanniques  d’Afrique. 

L’ItaHe,  la  Hongrie,  la  Yougoslavie,  tournent 
spécialement  leur  attention  vers  l’alimentation 
rurale. 

L’U.  R.  S.  S.  s’est  beaucoup  intéressée  à 
l’ahmentation  organisée  des  masses,  à  l’alimen¬ 
tation  collective  (pour  ne  pas  dire  collectiviste). 

La  physiologie,  la  chimie,  la  clinique,  la 
propagande  (qui  est  l’éducation  du  public),  tous, 
les  aspects  sont  traités  aux  Etats-Unis. 

La  France,  regagnant  peut-être  im  léger  re¬ 
tard,  a  pris  un  nouvel  élan,  avec  son  tempé¬ 
rament  à  la  fois  rationnaliste  et  pratique. 

Que  fera  la  guerre,  de  la  jeune  école  moderne 
qui  était  en  train  de  se  former  ? 


Tout  récemment,  du  9  au  rq  octobre  1939, 
s’est  tenu,  à  Buenos-Aires,  sous  le  patronnage 
du  Gouvernement  argentin  et  sous  la  prési¬ 
dence  du  professeur  P.  Escudero,  le  Congrès  de 
l’alimentation  organisé  sous  les  auspices  de  la 
Société  des  Nations  pour  les  pays  de  l’Amé¬ 
rique  du  sud.  La  Société  des  Nations,  le  Bureau 
international  du  Travail,  l’Office  international 
d’Hygiène  publique,  les  Etats-Unis  de  l’Amé¬ 
rique  du  nord,  l’Union  sanitaire  panaméri¬ 
caine,  y  étaient  représentés.  Les  travaux  du 
Congrès  ont  couvert  tous  les  aspects  de  l’ali¬ 
mentation,  scientifiques,  économiques,  sociaux, 
du  point  de  vue  de  la  médecine  et  de  l’hygiène. 

Le  mouvement  accuse  maintenant  deux 
poussées  nouvelles  en  Europe  :  vers  l’alimen¬ 
tation  dans  les  campagnes  (alimentation  ru¬ 
rale)  ;  dans  les  autres  parties  du  monde  vers 
l’alimentation  dans  les  colonies,  qui  est  une 
forme  de  l’ahmentation  rurale  dans  les  pays 
exotiques,  en  particulier  dans  les  régions  tro¬ 
picales. 

Ainsi,  en  1932,  l’Assemblée  de  la  Société  des 
Nations  ayant  exprimé  le  .voeu  qu’ime  confé¬ 
rence  internationale  d’hygiène  rurale  fût  orga¬ 
nisée  en  Extrême-Orient,  une  Commission 
préparatoire  de  techniciens  de  l’alimentation 
visita  l’Inde  britannique,  Ceylan,  la  Birmanie, 
le  Siam,  l’Indochine,  la  Malaisie,  les  Indes 
néerlandaises  et  les  Philippines.  Des  rapports 
ont  été  fournis  par  De  Langen  (Indes  néerlan¬ 
daises),  Aykroyd  (Inde  britannique)  et  Hsien 
Wti  (Chine),  qui  ont  recommandé  des  enquêtes 
sur  le  métabolisme  dans  ces  climats,  sur  les 
conditions  de  digestion  et  d’assimilation  des 
hydrates  de  carbone  (tout  particuHèrement 
du  riz),  sur  les  besoins  en  graisses  et  la  valeur 
nutritive  des  différentes  graisses,  sur  l’action  de 
la  flore  intestinale,  sur  les  besoins  en  vita¬ 
mines  selon  la  composition  des  régimes,  et 
sur  le  problème  pratique  de  la  mouture  du  riz. 
qui  n’est  pas  encore  résolu.  La  Conférence 
rurale  d’Extrême-Orient  s’est  tenue  en  1937 
à  Bandoeng  (Java). 

Une  conférence  semblable  devait  se  tenir 
en  1940  à  Bogota  (Colombie)  ;  à  cause  des  dif¬ 
férences  très  marquées  entre  les  régions  (côte 
atlantique,  côte  pacifique,  altitudes  andines, 
pampa)  et  la  place  que  l’Amérique  du  Sud 
occupe  dans  les  échanges  avec  l’Europe  (fruits, 
café,  céréales,  bétail),  la  Conférence  devait 
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compléter  la  carte  mondiale  de  l’alimentation 
I^a  réalisation  du  projet  a  été  empêchée  par  la 
guerre. 


Cette  esquisse,  si  rapide  qu'elle  soit,  laissera 
sans  doute  à  l’esprit  du  lecteur  l’idée  que  le 
progrès  des  Sociétés  humaines  par  la  Science 
et  les  applications  de  la  Science,  n’est  plus  pos¬ 
sible  sans  une  organisation  pacifique  interna¬ 
tionale. 

On  parle  des  buts  de  guerre  :  celui-ci  est 
l’essentiel  et  doit  déterminer  tous  les  autres. 
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ALIMENTS  NÉCESSAIRES 
AU  DÉVELOPPEMENT 
DE  L’ENFANT 

L..  RIBADEAU-DUMAS 

Membre  de  l’Académie  de  Médecine, 

Médecin  de  la  Salpêtrière  {Service  enfants). 

Les  guerres  et  les  révolutions  ont  de  tout 
temps  été  accompagnées  et  suivies,  de  disette, 
parfois  de  famine,  plus  meurtrières  que  les 
armes.  Il  en  était  de  même  dans  l’antiquité  la 
plus  reculée.  Il  en  était  de  même  dans  le  moyen 
âge.  Dans  le  journal  d’un  bourgeois  de  Paris 
sous  Charles  VI  et  Charles  VII,  on  lit  trop  sou¬ 
vent  des  lignes  analogues  à  celles-ci  :  «  En  ce 
temps  (1421)  estoient  les  loups  si  affamés, 
qu’ils  desterroient  à  leurs  pattes  les  corps  des 
gens  qu’on  enterroit  aux  viUaiges  et  '  aux 
champs  ;  car  partout  où  on  alloit,  on  trouvoit 
des  morts  et  aux  champs  et  aux  viUes,  de  la 
grant  pauvreté  du  cher  temps  et  de  la  famine 
qu’üs  souffroient,  par  la  maudite  guerre  qui 
toujours  croissoit  de  jour  en  jour  de  mal  en 
pire.  » 

Les  politiques  «  objectives  et  réalistes  »  des 
temps  actuels  ont  comme  effets  certains  des 
fléatix  qu’ü  est  surprenant  de  rencontrer  au 
xxe  siècle. 

Les  conséquences  de  la  guerre  de  1914-1918 
sont  encore  présentes  dans  tous  les  esprits. 
En  ce  qm  concerne  les  troubles  alimentaires, 
elles  ont  été  l’origine  de  dystrophies  multiples 
qu’il  est  possible  de  retrouver  dans  les  relations 
grecques  et  latines  des  migrations  guerrières 
des  temps  passés.  L’enfance  en  a  été  naturelle¬ 
ment  l’ime  des  principales  victimes.  La  natalité 
très  basse,  la  nécessité  pour  les  mères  de 
nourrir  elles-mêmes  les  nouveau-nés,  expli¬ 
quent  que  la  mortalité  du  premier  âge  a  été 
obligatoirement  faible.  Mais  la  deuxième 
enfance  comme  l’adolescence  ont  particulière¬ 
ment  souffert  de  la  sous-alimentation,  puisque 
ceUe-ci  venait  les  surprendre  en  pleine  période 
de  croissance.  La  diminution  du  poids  et  de  la 
taùle,  le  rachitisme,  les  dystrophies  ostéo- 
musculaires,  la  chlorose,  le  retard  psycho¬ 
moteur  représentent  les  effets  les  plus  nets 
d’une  alimentation  défectueuse.  Ces  constata- 
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tiens  s’opposent  très  nettement  aux  améliora¬ 
tions  de  la  race  obtenues,  tant  en  France  que 
dans  la  plupart  des  autres  pays,  par  les  progrès 
de  la  nutrition  de  l’enfant  et  de  l’adulte  depuis 
une  trentaine  d’années,  surtout  depuis  la 
guerre.  I,e  problème  de  l’alimentation  a  fait 
l’objet  de  nombreuses  études  à  la  Société  des 
Nations.  Celui-ci  comporte  plusieurs  données. 

Il  n’y  a  pas  de  croissance  normale  sans  une 
boime  alimentation,  et,  dans  ceUe-ci,  il  faut 
faire  intervenir,  non  la  quantité,  mais  aussi  la 
qualité,  soit  à  la  fois  l’équilibre  des  substances 
de  base  entre  elles  et  aussi  les  substances  dites 
minimales,  acides  aminés  et  vitamines  qui  les 
complètent  et  en  assurent  l’utilisation.  Une 
bonne  alimentation  comprend  tous  les  facteurs 
de  croissance  qui,  lorsqu’ils  sont  réunis,  rendent 
inutiles  les  agents  thérapeutiques  dont  on  était 
autrefois  si  prodigue. 

Elle  obéit  donc  à  certaines  règles  qui,  jus¬ 
qu’à  un  certain  point,  permet  une  économie 
alimentaire  spéciale,  applicable  en  temps  de 
restriction. 


ALIMENTATION  DU  NOURRISSON 

Besoins  quantitatifs.  —  On  peut  les  appré¬ 
cier  de  difîérentes  façons.  Mais  nous  croyons 
devoir  re.ster  fidèle  au  calcul  de  la  ration  en 
calories,  tout  en  admettant  que  cette  méthode 
n’a  pas  de  valeur  absolue  et  peut  être  modifiée 
s  uivant  les  besoins  individuels  de  l’enfant. 

Comme  l’adulte,  l’enfant  doit  faire  face  aux 
dépenses  d’entretien,  métabolisme  de  base, 
régulation  thermique,  travail  musculaire.  Mais 
il  y  a  lieu  de  remarquer  que,  chez  lui,  les 
dépenses  énergétiques,  moindres  pour  le  travail 
musculaire,  sont  plus  importantes  pour  la 
régulation  thermique  et  que,  surtout,  l’enfant 
ajoute  à  ses  dépenses  d’entretien  des  dépenses 
de  croissance  qui  représentent  10  à  20  p.  100 
de  la  ration  totale,  en  règle  10  p.  100. 

On  pourra,  pour  l’enfant,  admettre  les 
moyennes  suivantes  : 

Le  calcul,  pour  les  aliments  donnés  tels  quels, 
fournit  les  chiffres  suivants  : 

Pendant  le  premier  trimestre.,  no  à  120  cal.  par  kg. 
Pendant  le  deuxième  tri- 

Pendant  le  troisième  trimestre  90  — 

Pendant  le  quatrième  tri¬ 
mestre .  80 


Au  delà  dans  le  courant  de  la  : 

Première  à  deirxième  année  ..  70  à  75  cal.  par  kg. 

Deuxième  à  troisième  année  .  70  — 

Ces  chiffres  sont  ceux  que  nous  avons  adoptés 
en  raison  des  services  qu’ils  rendent  dans  la 
pratique  ;  mais,  encore  une  fois,  ils  n’ont  pas  de 
valeur  absolue  et  servent  simplement  de  base 
à  l’observation  clinique. 

La  ration  de  l’enfant  ne  doit  jamais  être 
sous-estimée  ;  «  Les  vieillards  supportent  le 
mieux  l’abstinence  ;  après  eux  les  hommes 
d’un  âge  fait,  les  adolescents  point  du  tout, 
encore  moins  les  enfants,  surtout  ceux  qui  ont 
le  plus  de  vivacité.  »'  (Aphorisme  d’Hippo¬ 
crate.) 

Besoins  qualitatifs.  —  L’aUment  parfait 
contient  en  proportions  harmonieuses  : 

1°  Les  protéines  ; 

2°  Les  graisses  ; 

3°  Les  hydrates  de  carbone  ; 

4°  Des  sels  minéraux  ; 

5°  Des  vitamines. 

Le  lait  représente  la  synthèse  alimentaire  la 
plus  complète.  Son  usage  s’impose  chez  l’en¬ 
fant.  Il  doit  entrer  dans  l’alimentation  de 
l’adulte  où  son  emploi  rationnel  crée  une  race 
forte  et  résistante  comme  dans  le  Nord  et  le 
Sud-Est  de  l’Europe. 

L’usage  des  laits  animaux  comportent  des 
précautions  délicates,  qui  sont  loin  d’être  tou¬ 
jours  prises.  Aussi,  par  les  teqips  de  guerre  qui 
nécessitent  des  migrations  inopinées,  est-il 
nécessaire,  sauf  en  cas  de  facilités  locales, 
d’avoir  recours  à  un  bon  lait  de  conserve.  Il 
importe  de  constituer  à  l’avance,  dans  les 
endroits  où  les  enfants  doivent  être  évacués, 
des  .stocks  de  lait  très  importants.  Nous  savons 
d’autre  part  que  le  lait  de  vache  consommé  en 
excès  devient  nnisible.  On  sait,  par  exemple,  que 
le  maximum  de  lait  que  doit  prendre  un  enfant 
oscille  d’après  Feer  entre  500  et  600  grammes, 
une  alimentation  complémentaire  judicieuse 
fournissant  le  chiffre  de  calories  convenable. 

D’après  les  observations  recueillies  dans 
notre  sendee  de  la  Salpêtrière,  par  M™®  Tho- 
mas-Doméla,  passé  le  premier  semestre,  s’il  est 
dif&cüe.  de  fixer  le  maximum  de  lait  favorisant 
la  croissance,  il  est  possible  d’en  fixér  le  mini¬ 
mum.  La  dose  nécessaire  paraît  répondre  au 
dixième  de  la  ration.  Au  delà,  l’effet  obtenu  est 
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des  plus  variable  :  il  est  influencé  par  des  con¬ 
ditions  individuelles.  Par  exemple,  un  enfant, 
prenant  en  lait  10  p.  100  du  régime  total, 
accuse  des  troubles  sensibles  dès  qu’on.dépasse 
cette  dose.  D’autres  nourrissons  auront  une 
belle  croissance  avec  une  quantité  de  lait  égale 
à  10,  20  ou  30  p.  100  de  la  ration.  Si  l’on  peut 
envisager  pour  les  enfants  des  régimes  lactés 
restreints,  il  apparaît,  malgré  les  essais  tentés 
à  l’étranger,  que  l’enfant  ne  peut  se  passer  de 
lait  :  c’est  un  aliment  spécifique.  De  fait 
curieux  est  la  disproportion  constatée  entre 
les  doses  employées  et  l’efîet  obtenu  :  il  semble 
que,  si  le  lait  puisse  cesser  d’être  un  aliment 
d’entretien,  il  reste  indispensable  comme  ali¬ 
ment  de  croissance.- 

Le  besoin  protéique.  —  Des  protéines  re¬ 
présentent  l’élément  essentiel  de  l’entretien  et 
de  la  croissance  de  la  cellule.  Deur  déficience 
est  à  l’origine  de  la  plupart  des  troubles  créés 
par  les  invasions  et  les  guerres.  Des  espèces 
animales  pour  la  plupart  font  elles-mêmes  la 
synthèse  des  protéines  qui  leur  sont  nécessaires  : 
l’exemple  de  la  vache  est  typique.  D'homme 
emprunte  à  d’autres  organismes  les  différentes 
protéines  qu’il  doit  'incorporer  et  le  besoin  en 
protéines  est  d’autant  plus  élevé  que  l’enfant 
est  plus  jeune,  la  ration  protéique  devant,  chez 
lui,  satisfaiije  aux  besoins  d’entretien  et  aux 
besoins  de  croissance.  De  taux  des  protéines 
considéré  suivant  ces  dotmées  est  pour  le  nour¬ 
risson  apprécié  très  différemment  :  il  varie  sui¬ 
vant  les  auteurs  entre  32^,50  par  kilogramme  et 
par  jour  et  28^,50  ou  encore  au-dessous.  De 
minimum,  d’après  les  observations  de  la  Salpê¬ 
trière,  est  18^,50.  Des  chiffres  proposés  récemment 
par  M.  Terroine  sont  encore- plus  bas.  Ils  sont 
cependant  tm  peu  plus  forts  pour  l’enfant  que 
pour  l’adulte.  D’enfant  aurait  besoin  de  28r,3 
de  protéines  par  vingt-quatre  heures.  A  l’âge 
de  deux  ans,  un  enfant  de  12  kilogrammes 
devra  récevoir  58r,o8  de  protéines,  soit  ime 
ration  supérieinre  à  celle  de  l’adulte,  08^,42  au 
lieu  de  08^,31  (par  kilogramme). 

Des  limites  de  la  ration  protéique  ont  fait 
l’objet  de  recherches  multiples.  Chez  le  rat, 
le  minimum  protéique  se  trouve  aux  environs 
de  8  à  10  p.  100.  C’est,  remarque  M.  René 
Masson,  ce  que  l’on  trouve  à  peu  près  dans  le 
iait  de  femme.  De  maximum  se  trouverait 
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autour  de  30  p.  100  de  la  ration  totale,  qui  est 
excessif  pour  l’enfant. 

Si  l’on  s’en  rapporte  à  l’expérience  clinique, 
on  arrive  à  des  moyennes  intéressantes.  Un 
enfant  de  im  mois,  qui  reçoit  comme  ration  de 
base  iio  calories  par  kilogramme  (ce  qui  repré¬ 
sente  585  grammes  de  lait  de  femme  moyen) 
prend  par  jour  et  par  kilogramme  de  pro¬ 
téines. 

Maisü  faut  savoir,  d’une  part,  que  la  quantité 
optima  des  protéines  est  calculée  pour  un 
régime  équilibré,  comportant  les  quantités  pro¬ 
portionnelles  d’hydrate  de  carbone,  de  graisse, 
de  minéraux  et  d’eau,  et,  d’autre  part,  que  vis- 
à-vis  de  la  croissance  toutes  les  protéines  n’ont 
pas  la  même  valeur. 

On  coimaît  en  particulier  la  valeur  qui  a  été 
accordée  ponr  la  croissance  aux  acides  aminés, 
notamment  à  l’histidine,  la  lysine,  la  cystine, 
et  pour  l’entretien  au  tryptophane  et  à  l’histi- 
dine. 

On  sait  aussi  que  la  provenance  de  la  pro¬ 
téine  influe  sur  sa  qualité  alimentaire.  C’est 
ainsi  que  l’on  peut  distinguer  les  protéines 
d’origine  animale  et  les  protéines  d’origine 
végétale.  D’une  manière  générale,  les  protéines 
animales  sont  les  bonnes  protéines.  Des  pro¬ 
téines  végétales  ont  une  valeur  moindre  et 
quelques-xmes  d’entre  elles  sont  impropres  à  la 
croissance  (conglutine  du  lupin,  güadine  du 
blé,  du  seigle,  hordéine  de  l’orge,  légumine  du 
pois,  de  la  fève,  phaséoline  du  haricot,  zéine  du 
maïs).  Da  gélatine  n’a  pas  meilleure  action. 
Suivant  la  loi  d'Osbome  et  Mendel,  la  valeur 
d’un  corps  protéique  est  fonction  de  l’harmonie 
qui  existe  entre  ses  divers  constituants.  Plus 
elle  se  rapproche  d’tm  type  idéal  pour  chaque 
espèce,  plus  ce  corps  protéique  est  efficace. 
Dans  la  pratique,  il  y  a  "lieu  de  considérer  sur¬ 
tout  si  l’aliment  donné  contient  en  quantité 
sufSsante  les  acides  aminés  de  croissance. 

Or,  ü  est  possible  de  suppléer  une  protéine 
insuffisante  :  c’est-à-dire  qu’en  clinique,  on 
choisira  un  complexe  alimentaire  où  différentes 
protéines  seront  associées.  Si,  par  exemple, 
la  source  en  protéines  est  insuflflsante,  on 
pourra,  tout  en  adjoignant  le  son  à  la  farine, 
(ce  qui  devrait  être  une  règle  dans  la  prépara¬ 
tion  des  farines)  ajouter  aux  céréales  im  peu  de 
caséine.  Nous  arrivons  ainsi  à  tme  composition 
économique  favorable  à  la  croissance  :  farine 
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+  son  +  caséine.  Pour  un  enfant,  au  troisième 
semestre,  on  pourra  de  même  ajouter  un  peu 
de  viande  râpée,  de  foie,  de  rein,  à  des  légumi¬ 
neuses.  I^es  protéines  du  lait,  caséine,  lacto- 
globuline  et  surtout  lactalbumine,  sont  de 
premier  ordre.  Une  des  supériorités  du  lait  de 
femme  sur  le  lait  de  vache  est  sa  richesse  en 
lactalbumine.  On  comprend  tout  le  parti  que 
l’on  peut  tirer  du  lait  concentré  ou  des  prépara¬ 
tions  lactées  riches  en  protéine,  babeurre, 
laits  secs,  dont  la  maniabilité  permet  des  addi¬ 
tions  faciles  aui  aliments  pauvres  en  protéines. 
Le  bouillon  de  viande  dégraissé  donne  d’excel¬ 
lents  résultats,  comme  véhicule  d’une  soupe 
d’enfant,  mais  il  doit  être  fait  extemporané- 
nient  avec  une  viande  fraîche.  La  viande  est 
d'application  assez  hmitée  chez  le  petit  enfant  : 
l’appauvrissement  en  substances  alimentaires 
en  temps  troublés  porte  d’ailleurs  surtout  sur 
eUe.  Les  fromages  constituent,  comme  nous 
l’avons  constaté,  une  sonrce  de  protéines  que 
l’on  peut  facilement  faire  prendre  à  l’enfant, 
pourvn  que  l’émulsion  en  ait  été  bien  faite 
(gruyère,  roquefort,  cantal,  port-salut),  avant 
même  l’échéance  de  la  première  année. 

Les  protéines  végétales  ont  un  pouvoir  de 
croissance  inférieur  à  celui  des  protéines 
animales.  Certaines  d’entre  elles  sont  très 
riches  en  matières  azotées.  Le  soja  contient 
35  à  40  p.  100  de  son  poids  ;  le  tournesol,  Hvré 
dans  le  commerce  après  déshuilage,  55,31. 
C’est  un  des  chiffres  les  plus  élevés  que  l’on 
puisse  constater.  L’arachide,  certaines  légu¬ 
mineuses  sont  également  riches  en  protéines, 
mais  ces  substances  peuvent  contenir  des 
substances  toxiques  ou  des  protéines  ineffi¬ 
caces. 

La  richesse  du  soja,  du  tournesol,  en  matières 
protéiques  en  recommande  l’emploi.  Ces  pro¬ 
téines  contiennent  une  certaine  quantité 
d’acides  aminés,  mais  en  quantité  insuffisante. 
Aussi  sont-elles ,  complétées  avec  d’excellents 
résultats.  Le  tournesol,  par  exemple,  mélangé 
de  fragments  de  sa  cuticule,  qui  donne  à  sa 
farine  une  coloration  grisâtre,  à  la  levure  de 
bière  et  à  une  faible  quantité  de  poudre  de 
lait,  représente  un  puissant  aliment  de  crois¬ 
sance.  Il  y  a  donc  lieu  de  faire  un  choix  des  pro¬ 
téines  végétales  et,  à  celles  qui  auront  été 
retenues,  d’effectuer  la  supplétion  nécessaire, 
pour  créer  un  aliment  de  valeur,  le  complément 
étant,  chez  le  nourrisson,  représenté  par  le  lait 


Le  soja  commence  à  être  employé  dans  l’ali¬ 
mentation  des  enfants,  bien  que  les  recherches 
de  J.  Ruhrah  (1910),  de  Sinclair  (1917)  soient 
déjà  anciennes.  La  question  semble,  du  point  de 
vue  économique,  d’une  grande  importance. 

Les  hydrates  de  carbone.  —  Il  est  habi¬ 
tuellement  facile  de  se  procurer  les  hydrates  de 
carbone  nécessaires  à  l’enfant.  La  composition 
du  lait  de  femme  montre  la  part  extrêmement 
importante  que  prennent  ceux-ci  dans  l’ali¬ 
mentation  de  l’enfant.  Outre  leur  rôle  éner¬ 
gétique,  les  hydrates  de  carbone  favorisent, 
dans  le  milieu  intestinal,  la  digestion  des 
protides  et  des  lipides.  Aussi  a-t-on  conseillé, 
pour  l’enfant  soumis  à  l’allaitement  arti¬ 
ficiel,  d’ajouter  au  lait  une  petite  quantité  de 
farine  dont  on  peut  varier  la  nature.  M.  Barlow 
conseüle  d’ajouter,  au  biberon  de  l'enfant, 
une  petite  cuillerée  de  pomme  de  terre  cuite 
au  four  et  prise  dans  la  partie  la  plus  ramollie 
de  celle-ci.  La  digestibüité  des  farines,  en  par¬ 
ticulier  des  farines  maltées,  a  trop  souvent 
encouragé  les  éleveuses  à  exagérer  leur  propor¬ 
tion  dans  les  rations  de  l’enfant.  Dans  certains 
pays,  d’aiUeurs,  les  hydrates  de  carbone  cons¬ 
tituaient  autrefois  l’aHment  prépondérant  et 
souvent  exclusif  de  l’enfant.  A  cette  manière 
d’agir,  il  y  a  plusieurs  raisons  :  souvent,  l’en¬ 
fant  dyspeptique,  qui  digère  mal  le  lait,  prend 
volontiers  les  hydrates  de  carbone  et  commence 
à  ce  moment  à  prendre  du  poids,  de  telle 
façon  que,  peu  à  peu,  ceux-ci  font  seuls  les 
frais  de  l’aUmentation.  D’autre  part,  ü  appa¬ 
raît  que  les  céréales  sont  économiquement  plus 
facües  à  se  procurer  que  le  lait.  Enfin  ce  der¬ 
nier  peut  manquer.  Si  le  soja  est  entré  dans 
l’aHmentation  des  petits  Chinois  depuis  plus 
de  detix  mille  ans  en  Mandchourie,  c’est  que  le 
lait  y  était  rare  et  très  coûteux.  Encore  le 
choix  n’était-il  pas  mauvais,  puisque  le  soja  est 
riche  en,  protéine. 

La  disette,  créée  par  les  guerres,  conduit  à 
une  manœuvre  analogue.  Lorsque,  pendant  la 
dernière  guerre,  le  cheptel  a  été  épuisé,  les 
empires  centraux  ont  eu  recours  à  une  alimen¬ 
tation  végétarienne.  Le  lait  de  chèvre,  qui 
avait  été  réservé  aux  nourrissons,  n’avait 
donné  aucune  satisfaction,  car,  comme  l’avait 
montré  Sheltéma  en  Hollande,  la  consomma¬ 
tion  de  ce  lait  occasionnait  une  anémie  grave 
avec  splénomégalie  que  guérissait  immédiate 
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ment  le  lait  de  vache.  I^a  rareté  des  protéines 
conduisit  à  l’abus  des  farineux,  des  légumi¬ 
neuses  et  des  herbacés.  Il  se  produisit,  aussi 
.  bien  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte,-  des 
troubles  graves  que  résume  parfaitement 
l’aventure  de  ce  philosophe  grec,  qui,  dégoûté 
des  choses  et  des  hommes,  se  retira  dans  le 
désert,  se  norurit  d’herbes  et  de  racines  et 
mourut  hydropique.  Nous-même  avec  Max 
lyévy  et  MU®  Mignon  avons  pu  observer  des 
anasarques  infantiles,  qui,  leur  physiologie 
pathologique  étant  coimue,  guérissent  facile¬ 
ment,  lorsque,  au  lieu  de  prendre  une  alimen¬ 
tation  farineuse  exclusive,  l’enfant  dispose 
d’aliments  variés. 

Il  y  a  peu  d’aliments  aussi  carencés  que  la 
farine,  d’autant  plus,  d’ailleurs,  que  celle-ci  est 
plus  blanche,  mieux  blutée;  dans  ce  cas,  elle 
acquiert,  malheureusement,  une  valeur  mar¬ 
chande  qu’elle  perd  lorsqu’elle  est  légèrement 
teintée  par  les  débris  cuticulaires  du  grain 
broyé. 

Les  farines  courantes  sont  pauvres  en  pro¬ 
téine,  en  graisses,  en  sel  et  en  vitamines.  De  là 
un  trouble  ahmentaire  complexe,  comprenant 
l’œdème  alimentaire,  la  tétanie,  l’insomnie, 
l’anorexie,  le  scorbut  et  la  xérophtalmie,  les 
anémiés,  la  diminütion  de  résistance  aux  infec¬ 
tions. 

Des  farines  jont  d’excellents  aliments,  à 
condition  toutefois  de  ne  pas  constituer  l’ali¬ 
mentation  exclusive  ou  prédominante  de  l’en¬ 
fant.  EUes  ont  elles  aussi  besoin  d’être  complé¬ 
tées  par  des  substances  d’espèce  chimique 
différente. 

Il  faut  aussi  choisir  les  farines  que  l’on 
doimera  à  l’enfant.  Leur  composition  en 
matières  azotées,  en  graisse,  en  hydrates  de 
carbone,  n’est  pas  la  même.  Leur  pauvreté  en 
sels  est  générale,  mais  la  farine  d’avoine,  con¬ 
tient  plus  de  matières  azotées  (14,70),  de 
graisse  (5,90),  le  maïs  contient  également  plus 
de  matières  azotées  (14)  et  de  graisse  {3,08) 
que  le  froment  où  l’on  ne  trouve  que  10  p.  100 
de  protéine  et  0,90  de  graisse.  L’orge  se  rap¬ 
proche  du  froment. 

Graisses.  —  On  sait  le  large  emploi  qui  a 
été  fait  des  laits  et  des  substances  dégraissées 
en  pédiatrie.  En  fait,  ü  est  possible  d’élever  tm 
enfant  avec  une  alimentation  pauvre  en  graisse. 
Toutefois  on  ne  saurait  trop  souligner  l’impor¬ 
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tance  de  la  teneur  en  graisse  des  différents  laits. 
Les  corps  gras  ont  dans  le  lait  un  compte  calo¬ 
rique  bien  plus  élevé  que  le  sucre  et  les  protéines 
'  et,  si  l’on  veut  établir  tm  régime  sans  graisse,  on 
sera  tenu  d’augmenter  singuHèrement  le  taux 
des  protéines  ou  des  hydrates  de  carbone.  Or  les 
recherches  actuelles  ont  montré  que  la  diges¬ 
tibilité  du  lait  dépendait  d’un  rapport  constant 
entre  les  Hpides,  les  glucides  et  les  protides.  Une 
démonstration  clinique  avait  déjà  démontré 
d’une  manière  éclatante  l’utilité  de  la  graisse  : 
c’est  l’apparition  de  la  xérophtalmie  chez  les 
sujets  nourris  avec  le  babeurre  d’une  manière 
continue.  On  savait,  avant  la  cormaissance 
précise  des  vitamines,  que  la  graisse  protégeait 
l’enfant  contre  le  rachitisme  et  la  xérophtal¬ 
mie.  La  graisse  n’est  d’ailleurs  pas  seulement 
un  aliment  de  réserve.  Ses  caractères  histo- 
chimiques,  qui  varient  pour  certaines  d’entre 
elles  suivant  la  localisation,  son  rôle  dans 
l’hydratation,  la  respiration,  montrent  bien 
qu’ü  ne  s’agit  pas  d(un  corps  passif.  Il  faut 
considérer  que  l’aliment  pauvre  en  graisse  est 
un  aliment  de  régime  réservé  aux  enfants 
dyspeptiques,  et  non  pas  à  l’enfant  normal.  La 
dyspepsie  est  d’ailleurs  un  trouble  fonctionnel 
complexe,  et  l’on  ne  saurait,  même  après  des 
examens  répétés  des  produits  de  la  digestion, 
incriminant  les  graisses,  conclure,  sans  dis¬ 
cussion,  à  une  action  fâcheuse  de  celles-ci. 

On  sait  que  certains  auteurs  ont  mis  sur 
le  même  plan  les  graisses  dé  différente  origine. 
Par  exemple,  les  régimes  sans  lait  de  Ham¬ 
burger  comportaient  comme  élément  gras 
l’huile  d’olive.  Nos  observations  ne  confirment 
pas  cette  manière  de  faire.  S’ü  faut  constituer 
un  régime  artificiel,  la  graisse  animale  nous  a- 
paru  supérieure  à  la  graisse  végétale,  et,  de 
tous  les  corps  gras,  le  beurre  doit  passer  au 
premier  plan. 

Les  sels.  —  L’expérimentation  qui  a  été 
faite  à  l’étranger  sur  les  troubles  créés  chez  le 
nourrisson  par  tme  alimentation  dépourvue  de 
sels  ou  de  certains  sels  a  montré  que,  si  le  lait 
contient  en  quantité  notable  des  sels  et  des 
minéraux  très  variés,  c’est  que  ceux-ci  étaient 
nécessaires  à  la  vie  des  tissus.  Il  y  a  certainement 
dans  rutüisation  des  sels  des  incoimues.  Les 
travaux  d’Osbome  et  Mendel  ont  montré  la 
complexité  des  mélanges  salins  nécessaires  à 
l’organisme  (sel  d’Osbome  et  Mendel) .  Une  étude 
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purement  chimique  montre  une  variation  assez 
grande  dans  la  teneur  en  sèl  des  différents  laits 
animaux,  vaariations  en  rapport  d’ailleurs  avec 
la  richesse  de  ces  laits  en  protéines  et  en  eau. 
De  plus,  le  lait  d’une  même  espèce  n’a  pas 
toujours  la  même  richesse  en  sel.  Par  exemple, 
les  chiffres  de  i®^,5o  pour  le  lait  de  vache,  de 
I  gramme  pour  le  lait  de  femme,  ne  présentent 
qu’une  exactitude  très  relative,  avec  une  possi¬ 
bilité  d’erreur  de  50  p.  100.  D’autre  part,  les 
besoins  en  sels  de  l’enfant  sont,  conune  pour 
les  protéines,  d’autant  plus  élevés  que  l’enfant 
est  plus  jetme  et  sa  croissance  plus  rapide. 
D’h5qpemiinéralisation  s’observe  chez  l’enfant 
élevé  au  lait  de  vache.  •  M.  Barbier,  qui  en  a 
étudié  les  conséquences,  lui  attribue  un  type 
de  dystrophie  floride,  avec  faux  embonpoint, 
troubles  nerveux,  soif  vive,  troubles  urinaires, 
variations  de  la  courbe  de  poids  en  rapport 
avec  le  déséquilibre  hydrosalin.  Ces  troubles 
apparaissent,  lorsqu’ils  doivent  se  produire,  vers 
le  sixième  mois. 

Bes  besoins  en  calcium  sont  considérables  : 
au  début  de  la  vie,  le  nourrisson  a  besoin  de 
oBr,o8  à  osr,io  de  calcium;  puis  davantage, 
08^,30  par  jour;  plus  tard,  entre  deux  et  quinze 
ans,  o8r,i2  à  08^,15  par  jour.  B’enfant  trouve 
dans  le  lait  tout  le  calcium  qui  lui  est  néces¬ 
saire  et,  lorsqu’il  est  au  sein,  il  emprunte  à  la 
mère  tout  le  calcium  dont  ü  a  besoin,  dût-eUe 
en  souffrir.  Dans  ces  dernières  années,  l’atten¬ 
tion  s’est  beaucoup  portée  sur  le  phosphore.  De 
rapport  Ca/PH  a  une  grande  importance  :  dans 
la  règle,  il  est  compris  entre  1/1,5  ou  1/2.  On 
sait  que  ses  modifications  intervieiment  dans  la 
pathogénie  du  rachitisme.  De  lait  de  vache  a  un 
rapport  Ca-PH  faible  et  est  rachitiquè.  Da 
viande  au  contraire  donné  un  rapport  Ca-PH  de 
1/15.  Parmi  les  laitages,  le  fromage  de  gruyère 
garde,  d’après  M.  Guitormeau,  le  meilleur 
rapport  Ca-PH  en  raison  de  son  mode  de  fabri¬ 
cation. 

Parmi  les  très  nombreux  métaux  qui  sont 
présents  dans  le  lait,  le  fer  a  été  plus  spécia¬ 
lement  étudié.  Il  y  a  peu  de  fer  dans  le  lait  : 
aux  réserves  de  l’enfant,  s’ajoutent  les  apports 
quotidiens  du  lait  maternel  (o“8r^2)  ou  du  lait 
de  vache  (o“8r^g).  Ces  apports  ont  semblé 
insüflBsants  à  beaucoup  d’auteurs.  De  «  Chil- 
dren  Bureau  »  du  département  du  Travail  aux 
États-Unis  conseüle,  si  l’on  a  recours  à  des 
produits  chimiques,-  de  donner  aux  enfants. 


par  jour,  6“8t,5  d’un  sel  de  fer.  H.  Mackay 
propose  d’ajouter  des  sels  de  fer  à  la  poudre  de 
lait. 

Aliments  protecteurs.  —  Da  Commission 
technique  du  Comité  d’hygiène  à  la  Société  des 
Nations  estime  que  les  insuffisances  de  l’ahmen- 
tation  moderne  portent  plus  souvent  sur  les 
aliments  protecteurs  que  sur  les  aliments  pro¬ 
prement  énergétiques  (producteurs  de  calories). 

De  terme  d’aliment  protecteur  désigne  un 
aliment  particulièrement  riche  en  ces  prin¬ 
cipes  nutritifs  qui  font  défaut  dans  les  princi¬ 
pales  denrées  alimentaires  d’une  région  géogra¬ 
phique  donnée  :  bonnes  protéines,  vitamines  et 
sels  minéraux. 

Des  développements  dans  lesquels  nous 
sommes  entrés  dans  les  paragraphes  précé¬ 
dents  montrent  qu’à  une  alimentation  trop 
riche  en  hydrates  de  carbone,  les  bonnes  pro¬ 
téines,  les  sels,  le  beurre  constituent  des  ali¬ 
ments  protecteurs,  et  qu’à  un  régime  trop 
riche  en  protéines,  l’adjonction  de  graisse  et 
d’hydrates  de  carbone  sera  nécessaire.  De 
même,  à  une  alimentation  composée  d’aliments 
trop  raffinés  et  stérilisés  conviendra  l’addition 
de  fruits  frais,  de  légumes  frais,  de  jus  végé¬ 
taux  frais.  Il  importe  de  faire  appel  à  une  ali¬ 
mentation  simple  peu  industrialisée,  rustique  si 
possible.  On  a  cru  arriver  à  un  progrès  consi¬ 
dérable  dans  l’alimentation,  le  jour  où  l’on  a 
livré  à  la  consommation  des  farines  d’ime 
blancheur  neigeuse.  Da  cdimaissance  des 
valeurs  alimentaires  a  modifié  ce  point  de  vue  : 
les  céréales  blutées  sont  le  type  d’aliments 
énergétiques,  mais  très  pauvres  en  aliments 
protecteurs.  Or  on  sait  toute  l’importance  de  la 
cuticule  des  grains  de  riz,  de  froment,  d’avoine, 
de  toutes  les  céréales  pour  la  prophylaxie' du 
béribéri.  De  germe  des  céréales  n’a  pas  moins 
de  valeur.  '  On  sait,  enfin,  l’utilité  des  sub- 
tances  dites  de  lest,  pour  le  fonctionnement  de 
l’intestin. 

Ainsi  que  l’écrit  M.  Abonnéau  dans  sa  thèse 
sur  l’alimentation  complémentaire  du  nour¬ 
risson  (1927),  d’après  les  observations  recueil¬ 
lies  dans  notre  service  :  tous  les  auteurs  qui  ont 
essayé  de  donner  précocement  des  légumes  ont 
noté  une  parfaite  tolérance  des  enfants,  même 
à  l’âge  de  quatre  ou  cinq  mois,  et  les  résultats 
ont  été  des  plus  encourageants.  Chaque  fois 
les  signes  du  scorbut  fruste  régressent  progrès- 
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sivement,  l’anémie  disparaît,  l’appétit  est  sti¬ 
mule.  Bien  mieux,  la  tolérance  de  l’enfant  per¬ 
met  vite  d’augmenter  la  dose  de  légumes,  et  la 
cellulose,  dont  la  digestion  est  pour  la  plus 
grande  part  nulle,  ou  incomplète,  au  cours  de 
la  première  année,  va  constituer  un  lest  qui 
lutte  contre  la  constipation. 

ha  notion  des  aliments  protecteurs  est  très 
ancierme  et  permettait  notamment  pour  le 
scorbut  des  improvisations  ingénieuses  ;  Umber 
rapporte  que,  dans  ses  étoimantes  randonnées  de 
la  Suède  à  la  mer  Noire,  l’armée  de  Charles  XII 
se  gardait  de  cette  maladie  par  des  infusions 
d  aiguilles  de  pin.  La  protection  contre  le 
rachitisme  est  d’application  plus  difficile,  en 
dehors  de  l’addition  au  régime  de  la  vitamine  D. 
Les  travaux  entrepris,  tant  en  Angleterre 
qu’en  Amérique,  sur  cette  question  ont  abouti 
à  la  nécessité,  en  raison  de  l’insuffisance  rela¬ 
tive  de  la  teneur  en  vitamine  D  du  lait  et  des 
aliments  donnés  aux  enfants,  de  donner  une 
quantité  donnée  de  vitamine  D  ou  d’huile  de 
foie  de  morue.  Or,  la  prophylaxie  du  rachitisme 
interesse  tous  les  pays.  En  France,  le  rachi¬ 
tisme  fruste  est  commun.  M.  Lassablière,  dans 
une  étude  portant  sur  la  clientèle  d'une  pou¬ 
ponnière  très  fréquentée,  en  montre  la  très 
grande  fréquence.  Nous-même,  tant  dans 
notre  service  hospitalier  qu’à  la  consultation 
externe,  nous  sommes  arrivé  à  la  même  obser¬ 
vation.  Cependant,  le  lait  généralement  fourni 
aux  nourrissons  est  de  bonne  .qualité,  mais  il 
n’est  pas  suffisamment  riche  en  vitamine  D. 
Il  y  a  donc  lieu  de  généraliser  l’emploi  de  cette 
vitamine,  ou,  mieux  encore,  de  l’huile  de  foie  de 
morue.  Les  circonstances  actuelles  donnent  à 
cette  conclusion  un  caractère  de  nécessité. 
Avec  nos  collaborateurs,  nous  reviendrons 
d’aiUeurs  sur  cette  question,  que  nos  recherches 
ont  montrée  d’une  grande  importance. 

Pour  tous  les  autres  points  de  vue,  une  ali¬ 
mentation  complète  résoud  la  plupart  des  pro¬ 
blèmes  thérapeutiques  posés  par  la  croissance. 
Les  très  nombreux  travaux  entrepris  depuis  les 
belles  études  de  Feer  sur  les  inconvénients  du  ■ 
régime  lacté  exclusif  et  la  tolérance  du  nour¬ 
risson  vis-à-vis  d’un  très  grand  nombre  de 
substances  alimentaires  de  complément  appor¬ 
tent  une  solution  aisée  aux  problèmes  de  l’aU- 
mentation  du  nourrisson. 


alimentation 

DES  GRANDS  ENFANTS 

Ration  quantitative.  —  Le  besoin  calo¬ 
rique  des  grands  enfants  va  en  s’accentuant 
avec  l’âge  ;  il  faut  tenir  compte  de  l’activité 
musculaire  de  l’enfant.  Par  exemple,  l’enfant 
de  douze  à  quinze  ans ..  aura  besoin  de 
2  400  calories,  ration  convenant  à  un  travail 
léger  et  à  un  enfant  sain  dont  les  moyennes  ne 
dépassent  pas  la  normale.  En  réalité,  il  sera 
toujours  difficile  de  fixer  la  ration  d’un  sujet 
en  voie  de  développement  ;  il  faut  faire  inter¬ 
venir  les  besoins  propres  à  chaque  enfant,  sui¬ 
vant  son  mode  de  croissance,  le  travail  scolaire 
qu  ü  fournit,  suivant  ses  dépenses  musculaires, 
suivant  les  conditions  extérieures  où  se  déroule 
son  existence,  la  vie  à  la  campagne  ou  à  la  vüle, 
le  climat  froid  ou  chaud,  l’altitude,  la  mer! 
Fixer  la  ration  à  i  loo  ou  1 200  calories  pour  un 
grand  enfant  ou  une  femme,  sous  le  prétexte 
que  1  un  ou  1  autre  ne  travaille  pas,  comme  cela 
se  faisait  dans  les  pays  envahis,  conduit  à  une 
sous-alimentation  qui  trouve  son  explication, 
surtout,  dans  l’épargne  ahmentaire. 

En  réalité  plus  encore  que  pour  le  petit 
enfant,  le  calcul  des  rations  exprimé  en  calories 
n’a  qu’une  valeur  très  relative.  On  est  assez 
porté,  comme  le  dit  M.  J.  Renault,  à  laisser  un 
enfant  manger  à  sa  faim  ;  en  fait, .  l’enfant 
mange  proportionnellement  plus  que  l’adulte, 
et  sa  faim  doit  être  satisfaite,  sans  que,  d’ail¬ 
leurs,  il  y  ait  des  inconvénients  à  suivre  une 
méthode  aussi  empirique. 

Alimentation  qualitative.  —  Mais  on  ne 
doit  pas  mettre  à  la  disposition  de  l’enfant 
n’importe  quel  aliment.  De  ce  point  de  vue  il 
faut  attacher  une  importance  de  premier  plan 
à  la  qualité  des  aliments.  Nous  retrouvons  ici 
les  mêmes  exigences  que  pour  l’enfant  en  bas 
âge.  Les  chiffres  donnés  par  M.  Lesné  et 
Mlle  Dreyfus-Sée  pour  le  grand  enfant,  sont  les 
suivants  ; 


Protides 
Glucides 
Lipides  . 


15  à 


20  p.  100 
55  — 

30  — 


Besoins  protéiques.  —  Le  chiffre  des  pro¬ 
tides  est  très  élevé.  D’après  les  rapports  de  la 
Société  des  Nations,  entre  douze  à  quinze  ans, 
il  doit  atteindre  2er^gpar  kilogramme,  ration  qui 


RIBADKAU-DUMAS.  ALIMENTS  NÉCESSAIRES  A  L’ENFANT  177 


dépasse  de  plus  du  double  celle  de  l’adulte.  Un 
enfant  de  douze  ans  pesant  35  kilogrammes  a 
donc  besoin  de  878^,5  de  protides,  et  il  est  né¬ 
cessaire  que  ces  protides  soient  riches  en 
acides  aminés  de  croissance.  Les  viandes 
contiennent  en  moyenne  15  à  30  p.  100  de 
protéines.  Si  l'on  se  reporte  aux  tables  de 
M.  Alquier,  tables  indispensables  à  la  pratique, 
on  voit  que,  pour  le  bœuf,  la  teneur  en  pro¬ 
téines  est  de  31,29  p.  100  (bœuf  bouiUi),  17,5 
(côtelettes),  18,26  (aloyau),  20,46  (collier)  ; 
pour  le  veau,  elle  est  plus  faible  20,04  (épaule), 
17,8  (rognon),  encore  plus  faible  pour  le  mou¬ 
ton  (18  à  14)  et  pour  le  porc,  sauf  le  filet  rôti 
(27).  Il  faut  donc  arriver  à  un  volume  de 
viande  considérable,  ce  qui  présente  de  nom¬ 
breux'  inconvénients.  Ua  supplétion  est  facile 
à  réaliser  chez  le  grand  enfant,  pins  que  chez 
le  petit  enfant  :  on  peut  encore  avoir  recours 
au  lait.  Ue  lait,  comme  nous  l’avons  vu,  est 
une  source  de  bonnes  protéines.  M.  Méry 
préconisait  pour  les  enfants  à  l’âge  scolaire  une 
dose  élevée  de.  lait,  soit  deux  fois  par  jour 
200  grammes  d’un  bon  lait  hypersucré.  Mais 
il  y  a  d’aiitres  sonrces  de  protéines.  Ues  fro¬ 
mages  représentent  10  à  50  p.  100  de  leur  poids 
en  protéines.  CeUes-ci  ont  subi  au  cours  de  la 
maturation  du  fromage  des  modifications  phy¬ 
siques  et  chimiques  très  importantes,  de  telle 
sorte  qu’en  plus  de  la  caséine,  il  reste  encore 
des  peptones  et  des  caséones,  des  acides  aminés 
(leucine,  tyrosnie,  lysine,  tryptophane,  acide 
aspartique,  glutamique,  glycocoUe...  enfin  de 
l’ammoniaque  libre  ou  combinée  à  l’acide  car- 
boniqne).  Ua  France  est  un  pays  producteur 
de  fromages  excellents  et  variés,  dont  M.  René 
Masson  (i)  a  récemment  étudié  dans  notre  ser¬ 
vice  les  valeurs  pour  l’alimentation  de  l’en¬ 
fance.  En  fait,  il  y  a  dans  les  fromages  une 
ressource  alimentaire  d’importance  considé¬ 

(i)  René  Ma.sson,  Les  facteurs  alimentaires  de  crois 
sauce  chez  l’enfant  (T/icse  Paris,  1939). 


rable,  non  seulement  du  point  de  vue  protéique, 
mais  aussi  du  point  de  vue  graisse  et  sels.  Ils 
sont  utilisables  sans  antre  préparation  chez  le 
grand  enfant. 

Ues  protéines  végétales  sont,  comme  nous 
l’avons  dit,  moins  actives  que  les  protéines  ani¬ 
males.  Eeur  association  à  d’antres  protéines, 
étudiée  par  quelques  auteurs,  est  cependant 
très  efificace.  «  Tout  aliment  pauvre  comme  les 
protéines  végétales  peut  être  élevé  à  un  niveau 
biologique  supérieur  par  une  quantité  minime  ' 
d’acides  aminés  qui  lui  manque  dans  une 
forme  pure  ou  sous  forme  d’un  aUment  pro¬ 
téique  complet  »  (René  Masson).  Ee  mélange 
céréales,  légumineuses  et  petites  quantités  de 
viande,  a  été  réalisé  avec  fruit  par  Mac  CoUum 
et  Pearsons  :  par  exemple,  si,  avec  un  même 
taux  protéique,  on  réalise  un  mélange  de 
60  grammes  de  blé  et  4S"',2  de  rein,  on  obtient 
un  produit  ayant  une  valeur  de  croissance 
élevée.  Nous  arrivons  à  concevoir  l’importance 
de  la  préparation  proprement  culinaire,  telle 
que  la  concevaient  les  anciens.  Ee  mélange  aux 
légumineuses,  de  lard,  de  jambon,  de  viande  en 
fragments,  ou  simplement  la  soupe  au  lard, 
aux  haricots,  aux  choux,  aux  pommes  de  terre 
acquièrent  une  puissance  alimentaire  de  pre¬ 
mier  ordre  ;  à  plus  forte-  raison,  les  végétaux 
richement  azotés  comme  le  soja  pourront,  dans 
un  menu  bien  compris,  passer  dans  l’usage  cou¬ 
rant.  Nous  extrayons  de  la  thèse  de  M.  René 
Masson  un  tableau  illustrant  par  des  expé¬ 
riences  précises  les  gains  pondéraux  quotidiens, 
obtenus  par  la  supplétion  (Mac  Collum  et 
Pearsons). 

On  conçoit  que  si  un  enfant  de  35  kilo¬ 
grammes  a  besoin  de  87  grammes  de  protéines, 
une  forte  proportion  de  celles-ci  peut  être 
empruntée  aux  protéines  végétales,  entre  le 
tiers  et  la  moitié,  étant  entendu  que  l’on  ne 
donnera  pas  les  protéines  végétales  sans  pro¬ 
téines  animales. 


PROTÉINE 

d’une  seule  source. 

MÉLANGES 
à  parties  égales. 

MÉLANGE  I 

1/3  viande  2/3  de  céréales.  i 

Muscle  de  bœuf . 

2.55 

B  œuf -blé  entier . 

2,27 

2,48 

Blé  entier . 

1.58 

Bœuf-farine  de  blé . 

2,53 

Farine . 

1,16 

—  d’avoine . 

2,52 

2,5I-'' 

Farine  d’avoine . 

1,89 

—  de  haricot . 

2,03 

Haricot . 

1.32 
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L’aHmentation  en  protéines  doit  être  l’objet 
d’une  réglementation  précise  dans  toutes  les 
collectivités  d’enfant,  comme  au  foyer  fami¬ 
lial.  D’elle,  en  efîet,  dépend,  pouf  la  plus 
grande  part,  une  croissance  satisfaisante.  Or, 
elle  est  en  général  difficilement  réalisée  pour 
des  raisons  diverses,  où  domine  une  mauvaise 
répartition  des  différentes  substances  alimen¬ 
taires. 

Les  graisses.  —  Les  graisses  animales  ont 
aussi  une  supériorité  certaine  sur  les  graisses 
végétales.  Vectrices  des  vitamines  A  et  D,  ali¬ 
ment  de  stock  représentant  une  réserve  consi¬ 
dérable  de  calories,  les  graisses  sont  un  aliment 
nécessaire.  Mais  leur  étude  encore  incomplète 
ne  permet  pas  d’entrer  dans  des  détails  étendus 
sur  cette  question.  Il-y  a  lieu  de  ne  gaspüler 
aucune  graisse  ;  l’éducation  alimentaire  doit 
apprendre  aux  enfants  d’absorber  avec  la 
viande  la  graisse  qui  l’accompagne. 

Les  hydrates  de  carbone.  —  L’enfant, 
dont  l’activité  musculaire  est  considérable, 
consomme  une  grande  quantité  d’hydrates  de 
carbone.  Il  recherche  les  sucres.  Mais  il  n’y  a 
pas  de  substances  alimentaires  exigeant  plus 
d’aliments  protecteurs  que  les  hydrates  de 
carbone  (protéines,  graisses,  vitamines,  sels), 
générateur^  de  nombreuses  carences.  C’est  ainsi 
que  se  conçoit  l’addition  normale  au  régime, 
de  végétaux  à  feuiUes  vertes,  de  fromages,  lait, 
beurre,  sels. 

Sels  et  vitainines.  —  On  connaît  les  be¬ 
soins  de  la  croissance  en  sel.  Les  auteurs  amé¬ 
ricains  insistent  beaucoup,  sur  l’utilité  du  lait 
qui  apporte  les  sels  en  quantité  suffisante, 
dans  l’alimentation  aux  États-Unis,  riche  en 
pain  blanc,  en  sucre  et  en  viande.  On  a  vu  ci- 
dessus  l’excellente  mesure  proposée  par  M.  Méry 
pour  l’alimentation  normale  des  grands  enfants. 
A  la  Société  des  Nations,  la  consommation 
en  proportion  plus  large  que  dans  les  pays 
Anglo-saxons  des  pommes  de  terre  a  été 
préconisée  en  raison  de  leitr  richesse  en  -vita¬ 
mine  C,  calcium,  phosphore,  fer,  vitamine  B, 
bien  supérieure  à  celles  des  farines  blutées; 
la  vitamine  D  doit  nécessairement  être  donnée 
aux  enfants.  ÉUe  est  aussi  utile  aux  grands 
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enfants  qu’aux  jeunes  enfants.  Et  il  semble 
qu’elle  doive  être  emprimtée  surtout  aux 
huiles  de  poisson,  de  préférence  à  toute  autre 
source.  La  mesure  apparaît  d’autant  plus  indis¬ 
pensable  qu’elle  s’appliquera  à  la  bonne  con¬ 
servation  des  dents. 

Il  y  a  peu  à  dire  sur  la  boisson. 

Le  besoin  en  eau.  —  L’enfant  doit  boire 
à  sa  soif  comme  il  doit  manger  à  sa  faim.  Ce 
besoin  varie  nécessairement  avec  son  activité. 
Cependant,  il  est  moindre  que  celui  du  petit 
enfant  (150  à  130  grammes  par  kilogramme), 
plus  élevé  que  chez  l’adulte  (35  grammes  par 
kilogramme) .  Un  excès  d’eau  pendant  le  repas 
entrave  la  digestion  normale;  ü  y  a  donc  lieu, 
si  l’enfant  a  une  soif  vive,  de  chercher  à  la 
calmer,  en  lui  faisant  prendre  des  aliments 
riches  en  eau  (légumes  verts,  fruits).  Les 
légumes  verts  ont  une  valeur  calorique  faible; 
mais  leur  richesse  en  vitamine,  en  eau,  leur 
masse  même  en  font  des  aliments  nécessaires 
que  l’enfant  peut  consommer  sans  entraves. 

M.  Jules  Renaut  et  M.  de  Tannenberg  disent 
très  justement  ': 

1°  Il  est  nécessaire  de  satisfaire  la  soif  de 
l’enfant  ; 

2°  Il  est  bon  de  le  faire  lors  des  repas,  au 
moyen  de  l’eau  contenue  dans  les  aliments. 

Mais  il  semblera  inutilement  sévère  de  priver 
l’enfant  d’ean  dans  l’intervalle  des  repas, 
notamment  au  goûter  de  quatre  heures,  où  le 
pain  ne  saurait  apaiser  la  soif. 

En  tout  état  de  cause,  ü  n’y  a  pas  place 
dans  l’alimentation  de  l’enfant,  aux  boissons 
fermentées,  fnssent-elles  considérées  comme 
hygiéniques. 
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PROPHYLAXIE 
DES  AVITAMINOSES 
ET  RAVITAILLEMENT 

le  D'  H.  SIMONNET 

L’importance  de  la  notion  d’avitaminose 
en  pathologie  et,  en  particulier,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  pathologie  de  la  nutrition,  n’a  plus 
besoin  d’être  démontrée.  Il  suiSt,  pour  se 
rendre  compte  de  la  place  acquise  par  cette 
notion,  de  lire  les  six  rapports  et  les  communi¬ 
cations  présentées  au  dernier  Congrès  fran¬ 
çais  de  médecine  sur  La  Thérapeutique  des 
avitaminoses  de  l’adulte,  une  des  trois  questions 
dont  cette  réunion  avait  à  s’occuper  (i),  et  de 
parcourir  les  journaux  médicaux  èt  les  revues 
spécialisées  (2). 

Les  événements  actuels  apportent  un  regain 
d’intérêt,  non  seulement  au  traitement  des 
avitaminoses  déclarées,  mais  aussi  et  surtout  à 
la  prophylaxie  des  avitaminoses  frustes. 

Ce  problème,  dont  il  n’est  pas  prématuré  de 
se  préoccuper,  se  posera  d’ime  manière  pres¬ 
sante,  lorsque  les  nécessités  d’un  ravitaille¬ 
ment  rationnel  se  feront  sentir,  et  alors,  il 
intéressera,  non  seulement  l’alimentation  des 
troupes  métropolitaines  ou  coloniales,  mais 
aussi  toute  la  population  civile. 

Alors  qué,  dans  les  conditions  normales  d’ali¬ 
mentation  et  de  ravitaillement,  il  était  permis, 
dans  nos  pays  au  moins,  d’admettre  que  les 
avitaminoses  aiguës  n’étaient  pas  à  craindre, 
et  que,  seules,  les  avitaminoses  frustes,  inap- 
parentes,  devaient  être  dépistées  et  prévenues, 
ü  devient  légitime,  dans  les  conditions  ac¬ 
tuelles,  de  les  redouter  autant  les  unes  que  les 
autres,  soit  du  fait  de  carences  d’utilisation 
ou  du  fait  de  carences  alimentaires  proprement 
dites. 

Néanmoins,  c’est  encore  aux  carences  mé¬ 
nagées,  relatives,  ne  s’extériorisant  pas  par  un 
syndrome  aigu,  qu’il  convient  de  s’arrêter, 
car  elles  restent  les  plus  fréquentes  et  les  plus 

(1)  Congrès  français  de  médecine,  XXV»  session,  Mar¬ 
seille,  1938.  Rapports  vol.  III.  Thérapeutique  des  avi¬ 
taminoses  de  l’adulte,  Paris,  1938,  Masson  et  C’». 

(2)  Problèmes  cliniques  et  biochimiques  liés  à  l’étude 
des  avitaminoses  (Journal  médical  français,  décem¬ 
bre  1938).  Cf.  en  particulier  la  collection  de  Zeitsthrift 
filr  Vitamin-Forschung,  H.  Huber,  Berne. 


redoutables,  du  fait  de  leurs  conséquences  sur 
la  qualité  du  terrain.  C’est  donc  à  les  dépister, 
soit  par  la  connaissance  de  leur  étiologie,  soit 
par  celle  de  leurs  manifestations,  qu’il  convient 
de  s’attacher  pour  élaborer  des  règles  prophy¬ 
lactiques  appropriées. 

i»  Pour  quebbes  ra.isons  des  carences 

VITAMINIQXœS  PEUVENT-EBBES  SE  PRODUIRE, 
DANS  BES  CONDITIONS  ACTUEBBES,  AVEC  PBUS 
DE  FRÉQUENCE  QUE  DANS  BES  CONDITIONS 
normabes  ?  —  Les  facteurs  qui  entrent  en  jeu 
ne  sont  pas  différents  dans  l’un  ou  l’autre  cas, 
mais  ils  interviennent  maintenant  avec  une 
acuité  et  ime  persistance  particuHèrement 
accentuées. 

La  composition  qualitative  et  quantitative 
des  rations  est  en  effet  limitée,  soit  par  régle¬ 
mentation  administrative,  comme  c’est  le  cas 
des  collectivités,  soit  par  des  circonstances  de 
nature  et  d’importance  variables  qui  frappent 
principalement  la  population  civile  en  général, 
mais  qui  peuvent  aussi  venir  s’ajouter  aux 
conséquences  de  la  réglementation.  Ce  sont, 
par  exemple,  les  disponibilités  du  ravitaille¬ 
ment  local,  le  coût  de  certains  aliments,  les 
habitudes  et  les  préjugés  alimentaires  des 
individus,  les  pratiques  cuUnaires,  etc. 

D’autre  part,  les  besoins  en  vitamines 
peuvent  être  accrus  dans  certains  cas  (travail 
musculaire,  par  exemple).  Enfin,  à  cette  notion 
de  prophylaxie  peut  se  surajouter  la  recherche 
d’actions  pharmacodynamiques  capables  de 
jouer  un  rôle  favorable  dans  des  circonstances 
bien  déterminées. 

La  possibilité  de  l’existence  de  carences  ali¬ 
mentaires  ne  doit  pas  être  exclue  de  nos  préoc¬ 
cupations,  lorsque  nous  envisageons  l’alimen¬ 
tation  de  collectivités  (3),  quel  que  soit  le  soin 
avec  lequel  le  rationnement  a  été  étudié. 

Examinons,  du  point  de  vue  des  vitamines, 
la  ration  suivante  (4)  : 

Pain .  750  grammes. 

Viande .  400  — 

Bégnmes  secs  ou  riz .  60  — 

Sel . 20  — 

Sucre .  32  — 

Café .  24  — 

(3)  F.  CoDVEiXE,  H.  Simonnet  et  J.  Mornard,  Re¬ 
cherches  sur  la  carence  occulte  en  acide  ascorbique 
(Presse  médicale,  a8  novembre  1938). 

(4)  Cours  d’hygiène  et  de  prophylaxie,  Paris,  1937. 
Maloine,  p.  98. 
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Elle  se  ré\'èle  assez  pauvre  en  vitamines, 
puisque  les  tables  d’alimentation  (i)  permet¬ 
tent  d’en  évaluer  la  teneur  aux  chiffres  sui¬ 
vants  ; 

Vitamine  A .  lao  U.  I. 

—  B, .  385  _ 


alors  que  les  valeurs  '  actuellement  admises 
pour  l’adulte  sont  les  suivantes  : 


De  telles  carences  peuvent  se  retrouver  fa¬ 
cilement  dans  l’alimentation  individuelle  libre. 
Certains  aliments  sont  rares  ou  coûteux  : 
laitages,  beurre,  légumes  frais,  fruits...  Or,  ces 
aliments  constituent  les  meilleures  sources  ali¬ 
mentaires  de  vitamine  A  et  de  vitamine  C,  et, 
si  les  adultes  peuvent  se  restreindre  à  ce  point 
de  vue,  les  enfants  ne  le  doivent  pas.  Dans  le 
cas  de  ces  derniers  se  pose  en  outre  le  problème 
de  l’apport  de  vitamine  D  antirachitique  dont 
les  sources  sont  peu  nombreuses.  Des  évacua¬ 
tions  et  les  repliements  actuels  ou  à  venir 
accroissent  les  besoins  de  certaines  régions  en 
aliments  protecteurs,  sans  que  leurs  disponi¬ 
bilités  se  développent  parallèlement,  bien 
au  contraire.  Enfin,  les  nécessités  du  ravitail¬ 
lement  militaire  viennent  encore  concurrencer 
les  besoins  du  ravitaillement  civü. 

Da  solution  d’un  triple  problème  de  produc¬ 
tion,  de  contingentement  et  de  répartition  des 
aliments  protecteurs  riches  en  vitamines, 
s’impose  donc  sans  délai.  Sur  l’importance  et 
le  caractère  d’opportunité  de  ce  problème, 
nous  ne  pouvons  qu’appeler  l’attention  réflé¬ 
chie  et  compréhensive  de  toute  la  population. 

2»  Quelles  conséquences  peut-on  at¬ 
tendre  DES  CARENCES  RELATIVES  DE  VITA¬ 
MINES  ?  —  Nous  n’insisterons  pas  sur  ces 

(i)  L.  Ranxioin,  Tables  de  composition  des  aliments. 
Paris,  1937,  Hermann.  —  E.-P.  Daniel  et  H.-E.  Mün- 
SELL,  Vitamin  content  of  foods  (  U.  S.  Dept.  0/  A  gricul- 
ture,  Publ.  n»  27  .  Washington  D.  C.,  1937). 
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manifestations  qui  ont  été  excellemment  étu¬ 
diées,  surtout  par  Mouriquand,  sous  la  déno¬ 
mination  de  précarences,  d’avitaminoses  asym¬ 
ptomatiques,  de  dystrophies  inapparentes, 
de  paravitaminoses.  Ces  états  sont  souvent 
révélés  ou  accentués  par  des  facteurs  extrin¬ 
sèques  ou  intrinsèques  variés  ;  âge,  travail 
musculaire  (2),  état  fonctionnel  des  glandes 
endocrines,  grossesse,  lactation,  etc. 

Rappelons  seulement  les  effets  de  l’hypovi- 
taminose  A  sur  l’intégrité  des  épithéhums,son 
rôle  fondamental  dans  l’évolution  de  l’hémé- 
ralopie  ;  les  relations  directes  entre  l’hypo- 
vitaminose  B  et  les  troubles  moteurs  et  sécré¬ 
toires  de  l’appareil  digestif  d’tme  part,  les 
troubles  vasculaires  d’autre  part  (3)  ;  les  con¬ 
séquences  de  la  privation  de  vitamine  C  et  de  la 
vitamine  D  sur  la  perméabilité  des  capillaires 
et  la  coagulabilité  sanguine  ;  les  rapports 
intimes  de  la  vitamine  D  et  du  métabohsme 
phospho-calcique,  la  résistance  à  la  tubercu¬ 
lose,  etc. 

30  Ces  états  de  précarence  peuvent-ils 

ÊTRE  RÉVÉLÉS  PAR  DES  MOYENS  BIOLOGIQUES 

d’application  facile,  avant  que  des  con¬ 
séquences  CLINIQUES  SOIENT  A  REDOUTER  ?  — 
D’évolution  parallèle  très  rapide  des  acquisi¬ 
tions  cliniques,  biologiques,  chimiques  en  ma¬ 
tière  de  vitamines  a  conduit  à  l’élaboration  de 
techniques  relativement  simples,  permettant, 
soit  de  connaître  le  taux  actuel  d’une  vitamine 
dans  le  sang  ou  le  taux  de  son  élimination  uri¬ 
naire,  soit  encore  de  déceler  des  troubles  fonc¬ 
tionnels,  biochimiques  ou  anatomiques  réver¬ 
sibles  très  précoces. 

Dosage  de  la  vitamine  A  et  de  la  vitamine  C 
dans  le  sang,  dosage  de  la  vitamine  C  dans 
l’urine,  test  de  la  charge  en  vitamine  C  ;  test 
de  l’acuité  visuelle,  de  la  fragilité  vasculaire, 
dosage  du  phosphore  et  de  calcium  sériques, 
dosage  de  la  phosphatase,  étude  de  la  calci¬ 
fication  osseuse  par  la  radiographie,  etc. 

(2)  Voir  sur  ce  point  les  constatations  e.xpérimentales 
de  A.  R.  R.\tsimamang.a  (Recherches  sur  le  rôle  de  l’acide 
ascorbique,  en  particulier  au  cours  du  travail.  Thèse  Sc. 
mit.,  Paris,  1939)  qui  mettent  en  évidence  l’intervention 
de  l’acide  ascorbique  dans  le  métabolisme  du  glycogène, 
de  l’acide  lactique,  de  l’acide  créatine-phosphorique,  et 
ses  relations  avec  le  fonctionnement  de  la  cortico¬ 
surrénale. 

(3)  C.  CUftMPY  et  R.  CoujARD,  Localisation  et  accé¬ 
lération  par  le  froid  des  névrites  de  l’avitaminose  Bj 
(C.  R.  Ac.  Sc.,  1940,  210,  150-152). 
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Ces  techniques  exigent  évidemment  un  ma¬ 
tériel  spécial  et  un  personnel  entraîné.  Elles 
sont  cependant  d’un  emploi  facile  dans  les 
milieux  hospitaliers,  donc  chaque  fois  qu’ime 
médecine  sociale  préventive  doit  être  réalisée. 

4°  Quei,IvES  sont,  dans  des  conditions 

ACTUEEEES,  EES  MESURES  DE  PROPHYEAXIE 
QUE  NOUS  POUVONS  UTIEISER  CONTRE  CES 
AVITAMINOSES  ?  —  Ces  mesures  peuvent  se 
grouper  sous  les  deux  chefs  suivants,  d’après 
la  cause  de  carence  qu’elles  visent  : 

lo  Prévenir  les  carences  alimentaires,  grâce 
à  un  rationnement  mieux  approprié  ; 

2°  Éventuellement  —  problème  purement 
médical  —  parer  aux  carences  d’absorption  et 
d’utilisation. 

Nous  n’envisagerons  que  les  carences  alimen¬ 
taires  proprement  dites  et,  dans  ce  cas,  deux 
sortes  principales  de  moyens  sont  à  la  dispo¬ 
sition  du  ravitaillement. 

A.  Utilisation  rationnelle,  au  besoin  par 
contingentement,  de  tous  les  aliments  protec¬ 
teurs  appropriés  dont  certains  sont  parfois 
négligés  et  qui  peuvent  apporter  des  quantités 
notables  de  vitamines. 

Ces  aliments  doivent  être  utilisés  d’une  ma¬ 
nière  aussi  régulière  que  possible,  en  fonction 
des  disponibilités  du  ravitaillement  et  des 
possibilités  cnlinaires. 

B.  Utilisation  d’extraits  concentrés  ou  de 
produits  purs  extractifs  ou  de  synthèse,  dans 
le  cas  où  les  moyens  précédents  ne  peuvent  être 
mis  en  œuvre,  ou  lorsqu’une  carence  est  trop 
accentuée  et  doit  être  combattue  rapidement 
et  vigoureusement. 

-  A.  Utilisation  des  aliments  protec¬ 
teurs.  —  h’emploi  d’aliments  protecteurs 
implique  :  i°  que  le  public  en  connaisse  la  na¬ 
ture  et  soit  averti  de  l’ordre  de  .  grandeur  dé 
leur  richesse  vitaminique  ;  2°  qu’il  puisse  les 
obtenir  et  à  un  prix  avantageux  ;  3“  qu’ü  sache 
les  utiliser. 

1°  Nature  et  valeur  vitaminique  des  aliments 
protecteurs.  —  Ees  tables  d’alimentation  (i) 
permettent  d’établir  pour  un  grand  nombre 
d’aliments  naturels,  l’ordre  de  grandeur  de  leur 
teneur  en  vitamines.  Ces  valeurs  sont  évidem- 
.  ment  des  valeurs  moyennes  qui  peuvent  subir 
des  fluctuations  assez  étendues.  Elles  sont 

(i)  Loc.  cil.,  p.  180. 


cependant  utiles  à  considérer  dans  cette 
reclierche  d’aliments  spéciaux. 


Vitamine  A  (2). 

Aliments  contenant  de  10  000  à  100  000  U.  I. 
Poissons  : 

Anguille .  20  000 


Végétaux  : 

Persil . 

Chou  brocoli . 

Pissenlit  vert . 

Bette,  carde . 

Épinard . . 

A  bats  : 

Foie  de  mammifères. 


Aliments  contenant  de  1 000  à  10  000  JJ.  I. 


Poissons  : 

Thon,  lamproie. 


Rognon . 

Œuf . 

Beurre  .  .  .  , 


Légumes  : 

Chou  moellier . 

Tomate . 

Piment  vert . .  . . . 

Pois  verts . 

Courge  . 

Patate . 

Carotte . 

Pois  secs . 

Céleri . 

Haricots  verts,  cresson , 

Fruits: 

Abricots  secs . 

Abricots  crus . 

Brugnon,  prune . 

Cerise . 

Pruneaux  . 


4  750 
3  000-  6  000 


I  000-  7  500 
2  800 
2  700 

I  750 

I  300 


Vitamine  Bj  (3b 


Végétaux  divers  : 

Soja .  300 

Noisette . .' _  200 

Noix .  150 

Sarrazin,  farine  de  blé .  150 

Haricots,  pois,  lentilles  .  '  120 

Chou-fleur  .  iio 

Orange .  ido 


(2)  Ees  teneurs  en  vitamines  sont  exprimées  en  unités 
internationales  pour  100  grammes  d’aliment  comestibie. 

(3)  Unités  internationales  pour  loo  granunes.  d’ali¬ 
ment  coihestible. 
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Produits  d'origine  animal 

Foie  de  bœuf . 

Lait  desséché . 


Vitamine  C  (i'. 
Végétaux  divers  : 
Persil . 


Chou-fleur 


Fraise  des  bois. . . 
Citron,  groseille  . 

Vitamine  D  (2). 


Poissons  : 

Anguille .  3  000 

Thon .  2  500 

Saumon .  200-800 

Lamproie  de  mer .  600 

Sardine  à  l’huile .  160 


Cacao  en  poudre .  100 

Le  lecteur  sera  sans  doute  surpris  de  ne  pas 
trouver  le  lait  parmi  ces  aliments  protecteurs. 
C’est  que  le  lait  est  un  aliment  pauvre  en  vita¬ 
mines,  surtout  quand  le  sujet  qui  le  consomme 
appartient  à  une  espèce  différente  de  celle  qui 
l’a  produit. 

À  notre  point  de  vue,  le  lait  est  moins  inté¬ 
ressant  par  ses  vitamines  que  par  ses  protides 
et  ses  matières  minérales.  La  consommation 
du  lait  cru  doit  être  une  exception  ;  la  pasteu¬ 
risation  —  haute  ou  basse  •—  peut  donner 
satisfaction  à  la  fois  au  point  de  vue  bactério¬ 
logique  et  au  point  de  vue  alimentaire,  puisque 

(1)  Milligramme,  d’acide  ascorbique  par  100  grammes 
d’aliment  comestible. 

(2)  Unités  intematidnales  pour  100  grammes  d’ali¬ 
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ce  procédé  de  conversation,  réalisé  dans  des 
conditions  bien  déterminées,  ne  réduit  pas 
sensiblement  le  taux  des  vitamines.  Toutefois, 
Ü  faut  reconnaître  qu’il  est  impossible  d’affirmer 
a  priori  la  persistance  des  vitamines  dans  le 
lait  conservé,  d’autant  plus  que  le  taux  initial 
de  ces  substances  varie  d’un  lait  à  l’autre. 
«  Un  titrage  est  donc  nécessaire  chaque  fois 
que  l’on  voudra  affirmer  la  présence  de  vita¬ 
mines  dans  un  lait.  Un  tel  contrôle,  tout  au 
moins  un  contrôle  de  la  vitamine  C,  devrait 
être  imposé  au  même  titre  que  le  contrôle 
bactériologique  (3).  » 

A  notre  sens,  et  dans  la  situation  actuelle, 
il  faut  surtout  considérer  le  lait  comme  une 
source  de  protides,  de  lipides  et  de  minéraux, 
sain,  stable,  pouvant  être  conservé,  transporté, 
réparti,  suivant  les  besoins  locaux,  et  satis¬ 
faire  les  besoins  de  vitamines,  même  chez  le 
nourrisson,  si  nécessaire  par  d’autres  moyens. 

2°  Obtention  des  aliments  protecteurs.  —  Les 
listes  que  nous  venons  de  donner  montrent 
qu’il  est  facile  de  trouver,  et  en  tous  temps,  des 
aliments  protecteurs  variés  d’un  pouvoir 
vitaminique  suffisamment  élevé.  Pour  les  vi¬ 
tamines  A  et  D,  ce  sont  les  poissons  qui,  même 
conservés,  retiennent  une  forte  proportion  de 
leur  activité  ;  pour  la  vitamine  C,  ce  sont  les 
légumes  courants  auxquels  on  peut  adjoindre 
les  graines  germées. 

L’obtention  de  ces  ahments  peut,  dans  cer¬ 
tains  cas,  devenir  difficile  ;  à  ce  moment,  un 
problème  de  ravitaillement  se  pose  que  nous 
n’aborderons  pas  ;  indiquons  cependant  l’inté¬ 
rêt  que  présente  à  ce  point  de  vue  le  dévelop¬ 
pement  des  cultures  potagères. 

2,"  Préparation  culinaire  et  habitudes  alimen¬ 
taires.  —  Une  réforme  des  mœurs,  difficile  à 
obtenir  autrement  que  grâce  à  la  compréhen¬ 
sion  de  chacun,  doit  être  réalisée  dans  ce 
domaine  ;  mais  le  problème  ne  porte  pas  sim¬ 
plement  sur  les  vitamines. 

Une  gastrotechnique  est,  sinon  à  créer,  tout 
au  moins  à  vulgariser.  Cet  art,  auquel  de  Po- 
miane  de  Pozerski  a  apporté  une  si  heureuse 
contribution,  mérite  d’être  inculqué  partout 
où  les  directives  qui  l’inspirent  ont  une  chance 
de  s’implanter,  donc  chez  les  jeunes,  dans  tous 
les  enseignements  du  i®*',  2®  ou  3®  degré. 

(3)  L-  R.'^ndoin  et  h.  Simonnet,  Les  vitamines, 
Paris,  1939  ;  A.  Colin,  Cf.  p.  194,  195. 
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Cette  gastrotedinique  comporte  la  composi¬ 
tion  rationnelle,  qualitative  et  quantitative, 
des  menus,  la  consommation  d’aliments  crus  : 
salades,  fruits,  les  modalités  de  la  cuisson  des 
aliments  protecteurs,  par  exemple  l’emploi 
judicieux  du  beurre  qui  doit  être  utilisé  frais 
(ou  salé),  sans  cuisson,  afin  de  lui  conserver 
sa  valeur  vitaminique. 

B.  Emploi  d’extraits  vitaminiques  con¬ 
centrés  ou  de  vitamines  pures.  —  Il  doit 
être  recommandé  chaque  fois  que  les  aliments 
protecteurs  n’ont  pas  été  consommés  en  quan¬ 
tité  suffisante  pendant  un  certain  temps,  ou 
chaque  fois  que  des  signes  prémonitoires  d’une 
avitaminose  se  manifestent. 

B’obtention  d’extraits  concentrés  ou  de  pro- 
duits'purs  est  réalisable  pour  chacune  des  prin¬ 
cipales  vitamines  à  l’écheUe  industrielle,  de 
sorte  que  la  généralisation  de  l’emploi  de  ces 
préparations  ne  présente  pas  d’obstacle  maté¬ 
riel. 

On  a  disenté  la  question  de  savoir  si  des 
produits  extractifs  sont  ou  non  supérieurs  aux 
produits  de  synthèse.  En  principe,  les  produits 
définis  de  synthèse  ne  diffèrent  pas  des  pro¬ 
duits  extractifs  qui  présentent  les  mêmes 
critères  de  pureté.  Toutefois,  dans  certains  cas, 
les  extraits  purifiés  peuvent  se  révéler  biolo¬ 
giquement  supérieurs  aux  produits  purs,  du 
fait  qu’ils  apportent  des  principes  encore 
inconnus  :  c’est  le  cas  de  la  vitamine  C.  D’autre 
part,  le  prix  de  revient  est  souvent  encore  en 
défaveur  des  produits  de  S3mthèse. 

Quoi  qu’il  en  soit,  un  contrôle  biologique 
et  physico-chimique  s’impose  (cas  des  prépa¬ 
rations  de  vitamine  A  contenant  des  produits 
d’oxydation),  ainsi  que  des  garanties  relatives 
à  la  durée  de  conservation. 

Dans  l’état  actuel,  la  vitamine  A  peut  être 
obtenue  industriellement  à  partir  des  foies  de 
poissons,  inutihsés  par  les  pêcheries,  et  le 
carotène,  chez  les  sujets  normaux,  constitue 
aussi  une  bonne  source  de  provitàmine  A. 

Ta  vitamine  Bj  peut  être  obtenuè  par  syn¬ 
thèse.  EUe  est  plus  avantageusement  présen¬ 
tée  sous  forme  d’extraits  concentrés,  en  parti- 
euHer  sous  forme  d’extraits  de  levure,  qui  ont 
l’avantage  d’apporter  d’autres  vitamines"  du 
groupe  B. 

Des  vitamines  et  P. ,  P.  sont  préparées 
par  synthèse,  ainsi  que  les  vitamines  E  et  K. 


Da  vitamine  C  est  d’extraction  assez  aisée 
et  peut  aussi  être  S3mthétisée. 

Enfin,  les  vitamines  Dg  et  Dg  sont  aussi  fa¬ 
cilement  préparées,  soit  à  partir  de  l’ergostérol, 
soit  à  partir  du  cholestérol. 

Réalisation  pratiquiî  de  la  prophylaxie 
DES  avitaminoses.  —  Des  voies  et  moyens 
diffèrent,  suivant  qu’il  s’agit  de  collectivités 
dont  l’alimentation  est  centralisée  et  régle¬ 
mentée  :  troupes,  établissements  d’enseigne¬ 
ment,  établissements  hospitaliers,  etc.,  ou  de 
collectivités  civiles  dont  le  régime  alimentaire 
est  laissé  au  bon  vouloir  des  fournisseurs,  aux 
possibilités  pécuniaires  des  individus  et  à  leurs 
habitudes  alimentaires; 

Dans  le  premier  cas,  des  mesures  générales 
s’imposent,  leur  élaboration  et  leur  applica¬ 
tion  sont  prochaines. 

Dans  le  second  cas,  il  faut  convaincre  les 
individus  par  le  moyen  d’articles  dans  la 
presse,  d’émissions  radiophoniques  et  de 
tracts,  et,  chaque  fois  que  cela  est  possible, 
l’infiuence  du  médecin  doit  intervenir  de  toute 
son  autorité.  Ces  moyens  directs  viennent 
compléter,  par  leur  action  immédiate,  l’in¬ 
fluence  à  plus  longue  échéance  des  directives 
données  par  l’enseignement  à  tous  les  de¬ 
grés. 

Ces  efforts  en  vue  d’améliorer  la  teneur  du 
régime  alimentaire  en  vitamines  ne  consti¬ 
tuent  qu’un  des  aspects  du  problème  actuel 
du  rationnement.  Ce  problème,  pour  être  traité 
d’une  manière  satisfaisante,  doit,  en  effet,  être 
envisagé  dans  son  ensemble,  en  particulier 
en  ce  qui  concerne  une  réduction  éventuelle 
du  taux  des  protides  et  une  améhoration  des 
apports  minéraux. 

Il  nous  est  impossible  d’entrer  dans  le  détail 
de  ce  vaste  problème,  mais  il  est  permis  d’in¬ 
sister  sur  l’urgence  d’une  révision  des  données 
classiques  en  cette  matière.  Déjà  la  dernière 
guerre  avait  montré  combien  le  rationnement 
de  l’homme  était  empirique.  Des  enquêtes 
conduites  par  la  Société  des  Nations  (i)  ont 

(i)  Rapport  sur  les  travaux  du  groupe  d’experts 
chargés  d’étudier  les  méthodes  d’appréciation  de 
l’état  de  nutrition  des  enfants  et  des  adultes 
{Bull.  Org.  Hyg.,  1937,  6,  137-215). 

Les  besoins  alimentaires  pendant  la  première  année 
de  la  vie.  Rapport  du  groupe  d’experts  réuni  à  Ge- 
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permis  de  fixer  d’une  manière  rationnelle  les 
nonnes  de  l’alimentation  dans  les  diverses 
régions  du  globe.  Grâce  à  ces  notions,  des  ré-  _ 
sultats  heureux  ont  été  obtenus  lors  du  ravi¬ 
taillement  de  populations  éprouvées  par  la 
guerre  (Espagne). 

Actuellement,  im  problème  sérieux  de  ravi¬ 
taillement  se  pose.  Ea  connaissance  des  besoins 
en  vitamines,  la  réalisation  des  moyens  de  satis¬ 
faire  à  ces  besoins  peuvent  permettre  de  réduire 
les  apports  énergétiques  ou  azotés  qui  sont,  le 
plus  souvent,  fixés  à  un  taux  trop  élevé,  peut- 
être  parce  qu’ils  contribuaient  à  apporter  des 
vitamines.  Les  apports  spéciaux  de  vitamines 
peuvent  en  outre  permettre  l’ernploi  plus  régu¬ 
lier  et  plus  généralisé  d’aliments  précieux  par 
leur  valeur  nutritive  ou  leur  possibilité  de  con¬ 
servation,  comme  les  conserves  dont  la  teneur 
en  vitamines  n’aura  plus  besoin  d’être  respec¬ 
tée. 

Ea  prophylaxie  des  avitaminoses  aura  ainsi 
dépassé  son  but  purement  médical  et  contribué 
à  faciliter  l’alimentation  d’un  point  de  vue  éco¬ 
nomique  et  social. 

nève  les  ii  et  12  décembre  1936  {Bull.  Org.  Hyg-, 
1937.  6,  306-3I3)- 

Rapport  de  la  Commission  technique  pour  l'étude  de 
l'alimentation  sur  les  travaux  de  sa  troisième 
session,  tenue  à  Londres  du  15  au  20  novembre  1937 
{Bull.  Org.^Hyg.,  1938,  7,  476-540). 

Commission  technique  pour  l'étude  de  l'alimentation. 
Rapport  du  Comité  spécial  réuni  à  Genève  du  22  au 
24  août  1938  {Bull.  Org.  Hyg.,  1938,  7,  717-731). 
L'alimentation  de  la  population  rurale  en  Europe 
{Bull.  Org.  Hyg.,  1939,  8,  506-539) ■ 

Rapport  sur  la  mission  sanitaire  en  Espagne  {28  dé¬ 
cembre  1936  au  15  janvier  1937)  {Bull.  Org.  Hyg., 

■  1937,  6,  62-99;  Voir  en  particulier  p.  96-99). 


LA 

QUESTION  DES  CONSERVES 
DANS  L’ALIMENTATION 

le  Dr  H.  GAEHLINGER 

Ees  conserves  jouissent  généralement  d’une 
assez  mauvaise  réputation,  tant  dans  l’ali¬ 
mentation  collective  que  dans  l’alimentation 
individuelle  ou  famiUale.  Pour  nos  malades 
digestifs,  elles  constituent  le  t3q)e  de  l’ahment 
interdit,  et  beaucoup  de  gastro-entérologues 
n’omettent  jamais  de  faire  figurer  cette  prohi¬ 
bition  sur  leurs  ordonnances. 

Il  est  certes  incontestable  que,  pour  tous, 
la  fraîcheur  constitue  la  première  quahté  d’un 
aliment  ;  mais  il  est  tout  aussi  certain  que,  dans 
les  villes,  il  nous  est  rarement  donné  de  pou¬ 
voir  consommer  des  aliments  de  toute  première 
fraîcheur,  et  que  cet  argument  est  plus  vrai, 
encore  pour  les  armées  en  campagne.  Ea  ques¬ 
tion  qui  se  pose  est  de  savoir  s’il  est  absolument 
indispensable  de  donner  à  nos  soldats  des 
légumes  et  des  fruits  en  nature,  ou  s’il  est  pos¬ 
sible  de  donner  une  place  importante  aux  con¬ 
serves  dans  leur  régime  quotidien. 

En  posant  cette  question  de  façon  aussi 
précise,  nous  paraissons  aller  à  l’encontre  de 
tous  les  travaux  de  ces  trente  dernières  années 
sur  les  carences,  et  cependant  l’évolution  des 
recherches  sur  les  vitamines  nous  prouve  que 
certaines  affirmations  définitives  ont  fait  place 
à  une  conception  plus  éclectique. 


Si  nous  relisons  les  publications  médicales 
d’il  y  a  vingt  ans,  nous  constatons  que  tous 
les  auteurs  insistaient  sur  les  dangers  que  pré¬ 
sente  l’alimentation  par  les  conserves. 

Ea  guerre  de  1914-1918,  «  entre  autres  pro¬ 
blèmes  urgents,  avait  posé  celui  de  l’alimen¬ 
tation  »  (Weill  et  Mouriquand).  Ea  notion  de 
carence  (Hugounenq)  s’était  ajoutée  à  la 
notion  de  valeur  calorique  et  avait  même  pris 
une  place  prépondérante. 

Cette  conception  était  d’autant  plus  légi¬ 
time  que  les  travaux  d’Eykmanh  (1897) 
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avaient  montré  que  la  polynévrite  du  béribéri 
pouvait  être  prévenue  et  même  guérie  par  le 
son  de  riz  ;  mais  surtout  Casimir  Funck  avait 
extrait  la  première  «  vitamine  »  cristallisable, 
douée  d’un  grand  pouvoir  antibéribérique  et 
avait  publié  en  1914  le  premier  travail  impor¬ 
tant  sur  la  notion  d’avitaminose. 

De  leur  côté,  Weill  et  Mouriquand  avaient 
montré  que  la  substance  ferment,  qu’enlève  la 
décortication,  peut  être  détruite  par  des  agents 
physiques  tels  que  la  chaleur  (stérilisation, 
ébullition),  la  conservation. 

Ces  auteurs,  étudiant  chez  les  animaux  de 
laboratoire  l’action  d’une  nourriture  bouillie 
ou  stérilisée,  complètent  les  expériences  de 
Holst  et  FroUch  et  provoquent  tantôt  des 
manifestations  béribériques,  tantôt  des  lésions 
scorbutiques,  tantôt  les  deux  à  la  fois. 

Tous  ces  travaux,  cités  entre  un  grand 
nombre,  aboutissent  à  la  notion  de  la  nécessité 
de  la  présence,  dans  l’alimentation,  de  sub¬ 
stances  ferments,  la  plupart  de  l’ordre  des  vita¬ 
mines,  qui  sont  supprimées  par  la  décortication 
des  graines  ou  la  stérilisation  des  aUments. 

Des  farines  hautement  raffinées  sont  dange¬ 
reuses  et  le  deviennent  plus  encore  si  elles  sont 
stérilisées. 

Du  fait  des  hautes  températures  auxquelles 
elles  sont  portées,  les  conserves,  quelles  qu’elles 
soient,  doivent  être  considérées  comme  né¬ 
fastes  et  pratiquement  privées  de  vitamines. 
Ainsi  s’expliquait  le  scorbut  des  navigateurs 
nourris  d’aliments  conservés  et  sa  guérison 
par  l’ingestion  de  citrons  et  d’aliments  frais. 

Cette  notion  était  d’aiUeurs  ancienne  et  déjà, 
en  1734,  par  conséquent  bien  avant  l’inven¬ 
tion  du  procédé  de  conservation  par  Appert, 
J.-F.  Bachstrôm  soutenait  que  l’absence  de 
végétaux  frais  était  la  seule  cause  du  scorbut. 

Tous  les  navigateurs  savaient  que  les  acci¬ 
dents  scorbutiques  cessaient  rapidement  dès 
que  les  marins  avaient  des  légumes  et  des  fruits 
frais  à  discrétion. 

Des  expériences  multiples  ont  montré  que 
les  légumes  en  général  sont  d’excellents  anti¬ 
scorbutiques,  mais  que  l’ébullition  et  plus 
encore  la  stérilisation  .de  ceux-ci  provoquent 
très  rapidement  des  accidents  scorbutiques 
mortels. 

C’est  pourquoi,  dès  1915,  Mouriquand  insis¬ 
tait  pour  obtenir  l’envoi  de  légumes  frais'  et 
de  fruits  à  nos  soldats.  Il  lui  fut  annoncé  que 


des  conserves  de  légumes  allaient  leur  être 
envoyées  et,  tout  naturellement,  l’auteur  pro¬ 
testait  contre  cette  interprétation  erronée  de 
ses  travaux. 

De  même,  la  stérilisation  des  viandes  détruit, 
elle  aussi,  les  substances  vitales,  et  les  accidents 
des  conserves  apparaissent  plus  rapidement  et 
plus  complètement  lorsque  le  vieillissement  des 
viandes  s’ajoute  à  leur  conservation. 

On  estimait  donc  à  juste  titre,  pensait-on, 
qu’il  y  aurait  danger,  pour  les  troupes  ou  les 
populations,  à  faire  un  usage  prolongé  de 
viandes  conservées,  à  moins  de  corriger  cette 
carence  par  l’introduction  d’aliments  frais, 

Weill  et  Mouriquand  concluaient  il  y  a  vingt 
ans  que  «  le  commandement  doit  donc  savoir 
que  la  distribution  de  viandes  ou  de  poissons 
de  conserves  aux  troupes  obhgées  à  un  long 
séjour  dans  les  tranchées  devra  être  corrigée 
par  le  ravitaillement  en  légumes  frais  et  en 
fruits.  Si  celui-ci  est  difficile,  la  distribution 
de  quelques  citrons  suffira  à  parer  aux  acci¬ 
dents  de  précarence  (asthénie,  anémie,  troubles 
digestifs)  qui  peuvent  menacer  les  hommes  et 
diminuer,  dans  une  certaine  mesure,  leurs 
forces  physiques  et  morales  ». 

Da  position  diétitique  était  donc  précise,  et 
les  conserves  devaient  être  considérées  comme 
indésirables. 

Des  aliments  morts,  dévitalisés,  sont  géné¬ 
rateurs  de  troubles  digestifs,  d’altérations 
viscérales  parfois  importantes,  et  ainsi  s’ex¬ 
plique  que  toutes  les  expérimentations  por¬ 
tant  sur  les  aliments  stérilisés  ont  abouti  rapi¬ 
dement  à  la  mort  des  animaux. 

Surenchérissant  encore,  certains  naturistes 
montraient  que  la  simple  cuisson  est  déjà 
destructrice  des  énergies  vitales  et  rappellent 
la  fable  de  Prométhée  enchaîné  par  Jupiter 
sur  un  rocher  pour  le  punir  d’avoir  dérobé  le 
feu  céleste. 


A  un  moment  donné,  on  en  était  arrivé  à  la 
conviction  que  seuls  les  végétaux,  et  encore  à 
la  condition  d’être  crus,  contierment  suffisam¬ 
ment  de  vitamines.  Cependant,  les  travaux  de 
ces  dernières  années  ont  permis  de  réformer  les 
conceptions’  un  peu  trop  absolues  résultant 
des  premières  recherches  et  nous  ont  montré 
que,  en  règle  générale,  les  vitamines  sont  beau- 
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coup  plus  résistantes  à  la  chaleur  qu’on  le  pen¬ 
sait  il  y  a  vingt  ans.  C’est  surtout  l’oxydation 
qui  leur  est  néfaste,  cette  action  destructrice 
de  l’oxydation  étant  accélérée  par  la  chaleur. 
Le  fait  est  surtout  remarquable  pour  la  vita¬ 
mine  C,  ■  autrefois  considérée  comme  la  plus 
fragile,  dont  la  stabilité  devient  pratiquement 
illimitée  lorsqu’elle  est  conservée  à  l’abri  de 
l’air. 

Mais,  lorsqu’il  existe  un  peu  d’oxygène,  le 
moindre  facteur  favorisant  suffit  pour  pré¬ 
parer  la  destruction  de  la  vitamine  C,  et  c’est 
ainsi  qu’une  bouteüle  de  lait,  restant  une  heure 
exposée  à  la  lumière  sur  le  seuil  d’ime  porte, 
maintenue  ensuite  à  l’obscurité,  montre  ime 
perte  définitive  de  la  moitié  de  ses  propriétés 
antiscorbutiques,  du  seul  fait  du  peu  d’oxy¬ 
gène  dissous  dans  le  lait. 

Lorsqu’un  légume  cueilli  reste  exposé  à  l’air, 
il  perd  rapidement  ses  propriétés  antiscorbu¬ 
tiques,  du  fait  de  l’oxygène  extérieur,  mais 
aussi  par  l’action  de  ses  propres  oxydases.  Par 
exemple,  le  mélange  classique  de  quartiers 
de  pommes  et  de  quartiers  d’oranges  a  perdu, 
au  bout  de  deux  heures,  50  p.  100  de  ses  vita¬ 
mines,  à  cause  des  oxydases  des  pommes. 

Le  beurre  rance  ne  contient  plus  de  vita¬ 
mines,  et  il  partage  d’ailleurs  cette  propriété 
avec  les  légumes  cueillis  depuis  quelques  jours 
et  qui  nous  ^viennent  du  Midi  ou  d’Algérie, 

Donnons  un  exemple  qui  montre  nettement 
l’action  de  l’oxydation.  Des  pommes  de  terre 
frites,  portées  par  conséquent  à  une  haute  tem¬ 
pérature,  mais  protégées  contre  l’oxydation 
par  la  cuticule  de  friture,  contiennent  encore 
75  p.  100  de  leur  vitamine  C,  tandis  que,  cuites 
à  l’eau,  à  une  température  moindre,  mais  res¬ 
tant  exposées  à  l’air  libre,  elles  n’en  contien¬ 
nent  plus  que  25  p.  100. 

La  légende  de  la  destraction  infaillible  des 
vitamines  par  la  simple  cuisson  est  donc  péri¬ 
mée,  et  Ichok  a  mis  parfaitement  la  question 
au  point  lorsqu’il  a  écrit  ;  «  Il  faudrait  appren¬ 
dre  une  fois  pour  toutes  aux  hygiénistes  qui 
propagent  ces  théories  (de  la  sensibilité  à  la 
chaleur)  que  le  chaufiage  en  récipient  hermé¬ 
tiquement  clos,  à  l’abri  de  l’air,  tel  qu’il  est 
pratiqué  dans  l’industrie  des  conserves,  est 
moins  nuisible  aux  vitamines  que  les  procédés 
habituels  de  la  cuisine,  'où  l’on  chauffe  en  pré¬ 
sence  de  l’air.  On  doit  citer  de  nombreuses 
expériences  qui  montrent  que  la  plupart  des 
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facteurs  accessoires  de  la  nutrition  ne  sont 
nullement  détruits  à  la  température  de  115°, 
de  même  que  certains  d’entre  eux,  les  Hposo- 
hibles  A,  D,  E,  sont  extraits  par  distillation 
au-dessus  de  150“.  » 

D’ailleurs,  les  preuves  de  cette  résistance  de 
la  plupart  des  rdtamines  ont  été  données  par 
les  travaux  du  Congrès  international  de  la 
Conserve  qui  siégea  à  Paris  en  IQ37. 


Sous  la  présidence  de  M.  le  professeur  Javil- 
lier  et  de  M.  le  professeur  Machebceuf,  ce  Con¬ 
grès  a  étudié  la  valem  alimentaire  des  con¬ 
serves  et  les  garanties  données  aux  consom¬ 
mateurs.  Il  a  visité  la  nouvelle  école  technique 
de  la  conserve,  dans  laquelle  sont  formés  les 
chefs  de  fabrication. 

Dans  son  rapport,  H.  Cheftel  a  rappelé  qu’il 
a  commencé  en  1934  à  élever  des  rats  par  tm 
régime  varié,  composé  exclusivement  de  con¬ 
serves.  A  l’heure  actuelle,  cet  élevage  atteint 
la  quatorzième  génération  avec  des  portées 
qui  se  maintiennent  entre  10  et  14  petits.  Ces 
animaux  sont  parfaitement  normaux  à  tous 
points  de  vue,  et  certaines  expériences  (Nitti  et 
Meunier)  semblent  même  prouver  que  leur 
réserve  de  vitamine  A  est  supérieure  à  celle 
d’autres  rats  élevés  au  régime  habituel. 

Mêmes  résultats  chez  le  cobaye,  animal  par¬ 
ticulièrement  sensible  à  l’avitaminose  C. 

Enfin  l’auteur  rappelle  qu’il  a  participé  à 
l’organisation  de  la  Mission  française  de  l’an¬ 
née  polaire  1932-1933,  en  collaboration  avec 
le  Dr  Le  Méhauté  et  M.  Tcherniakofsky,  bio¬ 
logiste  de  la  mission. 

Au  cours  de  cette  expédition,  quinze  hommes 
vécurent  pendant  treize  mois  au  Groenland  en 
de  parfaites  conditions,  malgré  une  ahmeuta- 
tion  où  les  produits  frais  faisaient  complète¬ 
ment  défaut.  Le  régime  tenait  compte  des 
équilibres  alimentaires  indispensables,  et  c’est 
ainsi  qu’une  large  part  avait  été  réservée  aux 
conserves  de  légumes  et  de  fruits.  Il  est  ins¬ 
tructif  de  faire  remarquer  que  des  citrons  et 
des  conserves  de  tomates  avaient  été  gardés 
comme  vivres  de  réserves  pour  le  cas  où  le 
scorbut  apparaîtrait,  mais  qu’ils  ne  furent 
pas  touchés.  Et  le  rapport  signale  qu’à  aucrm 
moment,  malgré  le  contrôle  le  plus  minutieux, 
on  ne  put  observer  le  moindre  symptôme 
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d’une  carence  alimentaire  quelconque  chez 
aucun  des  membres  de  l’expédition.  «  Cette 
expédition  montre  bien  qu’un  régime  dépourvu 
d’aliments  frais,  et  basé  principalement  sur 
des  conserves  en  boîtes,  semble  se  prêter  sans 
inconvénient  à  l’alimentation  de  l’homme, 
même  pendant  une  période  assez  longue,  à  con¬ 
dition  d’être  convenablement  équilibré  et 
suffisamment  varié,  et  en  particulier  que  les 
conserves  de  légumes  et  de  fruits,  de  bonne 
qualité,  paraissent  contenir  une  quantité  de 
vitamines  C  suffisant  à  éviter  tout  symptôme 
de  scorbut.  » 

De  ces  travaux,  nous  pouvons  rapprocher 
ceux  de  Machebceuf  et  de  ses  élèves  qui  ont 
prouvé  qu’il  est  «  erroné  de  dire  que  les  con¬ 
serves -ne  contieiment  pas  de  vitamine  C.  Il 
est  établi  que  le  procédé  Appert  n’entraîne, 
tout  au  plus,  qu’une  perte  partielle  de  facteur 
antiscorbutique  ;  cette  perte,  très  faible  pour 
les  fruits  acides,  est  de  l’ordre  de  25  p.  100  envi¬ 
ron  pour  les  légumes  les  moins  acides.  Dors- 
qu’ils  sont  naturellement  riches  en  acide  ascor¬ 
bique,  ces  derniers  constituent  donc,  même 
sous  la  forme  de  conserves,  de  très  bonnes 
sources  de  vitamine  C,  et  peuvent  rendre  de 
grands  services  dans  l’alimentation  de  l’homme 
qui,  d’ailleurs,  même  en  saison,  ne  les  con¬ 
somme  le  plus  souvent  qu’à  l’état  cuit  ». 

De  même,  Dangstein  a  donné  pendant  cinq 
mois  à  100  enfants  âgés  de  six  mois  à  dix  ans, 
des  conserves  de  fruits  et  de  légumes  comme 
alimentation  complémentaire  et  n’a  constaté 
aucune  influence  défavorable.  Des  expériences 
sur  des  enfants  de  quatre  mois  et  demi  à  cinq 
mois  et  demi  ont  montré  que  la  fixation  des 
constituants  des  légumes  :  azote,  cendres, 
chaux,  magnésium,  acide  phosphorique,  est  la 
même,  qu’il  s’agisse  de  légumes  frais  ou  de  con¬ 
serves  de  légumes. 

Da  digestion  stomacale  d’un  grand  nombre 
de  conserves  de  légumes  serait  meilleure  que 
celle  des  légumes  cuits  ;  l’emploi  de  conserves 
de  légumes  dans  l’alimentation  des  petits 
enfants  peut  donc  être  préconisée  sans  appré¬ 
hension.  Reiche  a  obtenu  de  bons  résultats  en 
donnant  pendant  cinq  mois,  à  263  enfants,  des 
conserves  comme  aliment  complémentaire  ;  il 
a  remarqué  que  l’alimentation  de  conserves 
est  aussi  botme  pour  les  enfants  malades  que 
pour  les  bien  portants. 

La.  place  nous  manque  poUr  résumer  les  avis. 


d’ailleurs  tous  semblables,  des  autres  rappor¬ 
teurs  ;  mais  l’accord  fut  unanime  pour  recon¬ 
naître  que  les  conserves  apportent  à  l’organisme 
humain  toutes  les  vitamines  dont  ü  a  besoin. 


Comment  peut-on  expliquer  qu’à  moins  de 
vingt  ans  de  distance,  les  opinions  aient  pu 
tellement  s  3  modifier  ?  et  comment  comprendre 
que  les  conserves,  qui,  autrefois,  donnaient 
naissance  aux  accidents  scorbutiques,  peuvent 
être  ingérées  sans  donner  lieu  à  des  symptômes 
de  carence  ? 

Nous  trouvons  les  éléments  les  plus  nets  de 
cette  réponse  dans  le  rapport  de  E.  F.  Kohman 
(de  Washington).  Il  montre  la  perturbation 
jetée  dans  l’industrie  des  conserves  par  les 
premiers  travaux  sur  les  vitamines,  et  plus  spé¬ 
cialement  par  l’affirmation  que  certaines  vita¬ 
mines,  et  particulièrement  la  vitamine  C,  étaient 
altérées  par  la  cuisson.  Il  était  donc  essentiel, 
du  point  de  vue  de  l’industrie,  de  connaître 
l’importance  de  cette  destruction  et  les  condi¬ 
tions  dans  lesquelles  elle  s’effectuait. 

Auparavant,  l’auteur  avait  eu  l’occasion 
d’étudier  les  gaz  contenus  dans  les  fruits  et 
les  légumes  et,  plus  particulièrement,  le  com¬ 
portement  de  l’oxygène.  A  ce  moment,  on 
étudiait  surtout  l’influence  de  l’oxygène  dans 
les  accidents  de  corrosion  qui  se  produisent 
lors  de  la  conservation  des  boîtes  de  certains 
fruits.  Des  recherches  avaient  montré  qu’il 
suffit  de  quelques  centimètres  cubes  d’oxy¬ 
gène  pour  provoquer  de  la  rouille  sur  la  face 
interne  du  couvercle,  et  que  l’oxyde  de  fer 
ainsi  formé,  en  se  combinant  avec  l’hydrogène 
sulfuré  qui  se  produit  toujours  lors  de  la  cuis¬ 
son  des  légumes,  peut  donner  tm  sulfure  de  fer 
noir  sale. 

Des  auteurs  américains  étaient  donc  déjà 
orientés  vers  la  lutte  contre  l’oxj'gène  qui, 
nous  l’avons  vu,  est  une  cause  importante  de 
destruction  des  vitamines.  De  problème  con¬ 
sistait  donc  à  débarrasser  les  aliments  destinés 
à  la  conserve  de  toute  trace  d’oxygène,  avant 
de  procéder  à  la  stérilisation. 

En  1922,  parurent  les  premiers  travaux  sur 
les  vitamines  dans  les  conserves.  A  la  même 
époque  (1922  et  1923),  Eddy  et  ses  collabora¬ 
teurs  montrèrent  que,  lorsque  les  choux  étaient 
cuits  dans  une  casserole  découverte  ou  dans 
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un  autoclave,  il  était  nécessaire  d’en  faire  ingé¬ 
rer  20  grammes  par  jour  à  un  cobaye  pour 
l’empêcber  d’être  atteint  du  scorbut,  alors 
qu’il  suffisait  d’un  gramme  de  chou  frais  pour 
obtenir  le  même  résultat. 

Dans  une  autre  série  d’expériences,  on  rem¬ 
plit  autant  que  possible  les  boîtes  avec  des 
choux,  puis  on  ajoute  de  l’eau  bouillie  salée. 
Des  boîtes  passent  ensuite  pendant  cinq 
minutes,  dans  un  préchauffeur  à  vapeur,  à  tme 
température  d’environ  99°  pour  expulser 
l’oxygène.  Elles  sont  ensuite  serties  et  stérili¬ 
sées  à  des  températures  variant  suivant  les 
échantillons  de  100°  à '127°.  Or,  l’expérimen¬ 
tation  montra  qu’il  suffisait  de  4  grammes  de 
ces  choux  pour  protéger  les  cobayes  contre  le 
scorbut,  et  cela  même  lorsque  les  choux  ont 
été  portés  à  la  température  de  127°.  Par  con¬ 
séquent,  le  préchauSage  a  suffi  pour  diminuer 
la  destruction  de  la  vitamine  C  au  cinquième 
de  celle  que  l’on  observe  par  la  cuisson  ména¬ 
gère. 

Dans  la  conservation  des  pommes,  on  a 
recours  à  un  autre  procédé  de  destruction  de 
l’oxygène  inclus  dans  les  tissus.  Ce  procédé 
consiste  à  immerger  les  pommes  gelées  et  cou¬ 
pées  en  quartiers  dans  une  solution  salée, 
durant  un  temps  suffisant  pour  que  le  proces¬ 
sus  de  respiration  interne  puisse'  absorber  tout 
l’oxygène.*  Plusieurs  lots  de  pommes  furent 
mis  en  conserves,  celui  pour  lequel  on  appliqua 
le  procédé  ci-dessus  servant  de  témoin.  Dans 
im  autre  lot,  les  pommes  furent  mises  en  con¬ 
serve  immédiatement,  sans  immersion  préa¬ 
lable.  Dans  un  troisième  lot,  les  pommes  furent 
maintenues  sous  un  vide  que  l’on  remplaça 
par  de  l’azote.  Enfin,  dans  un  dernier  lot,  les 
pommes  furent  mises  sous  vide,  et  le  vide 
remplacé  par  de  l’oxygène  pour  accroître 
l’oxydation.  • 

De  premier  lot,  celui  des  pommes  ayant  perdu 
leru  oxygène  inclus  par  immersion  salée,  ne 
montrait  aucune  perte  de  vitamine  C.  De 
même,  le  remplacement  de  l’oxygène  par  de 
l’azote  aidait  à  la  conservation  de  la  vitamine. 
Pour  les  pommes  n’ayant  subi  aucim  traite¬ 
ment,  de  même  que  pour  celles  remplies  d’oxy¬ 
gène,  la  perte  de  vitamine  était  totale. 

Il  est  curieux  de  rappeler  avec  Kohman, 
Eddy  et  Carlsson,  que,  lorsqu’une  ménagère 
prépare  de  la  purée  de  pommes,  des  pommes 
au  four  ou  des  conserves  de  pommés,  la  vita¬ 
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mine  C  est  détruite  à  peu  près  entièrement. 
Quand  les  pommes  sont  conservées  en  chambre 
froide  d’octobre  à  mars,  on  constate  une  perte 
notable  de  la  vitamine  C. 

Pour  les  épinards  et  les  petits  pois,  la  cuis¬ 
son  ménagère  détruit  plus  de  vitamines  que 
la  conservation.  D’ailleurs,  dans  la  mise  en 
conserves  de  ces  légumes,  c’est  surtout  le 
blanchiment  préalable  qui  provoque  une  perte 
de  vitamine  C  ;  on  a  cherché  à  obvier  à  cet 
inconvénient  en  diminuant  le  temps  de  blan¬ 
chiment,  mais,  dans  ces  derniers  temps,  on  a 
introduit  aux  Etats-Unis  des  appareils  qui 
fonctionnent  à  l’abri  de  l’air  (Harrison). 

Pour  les  pêches,  c’est  encore  au  préchauf¬ 
fage  que  l’on  a  recours  pour  chasser  l’oxygène 
avant  de  procéder  au  sertissage  et  à -la  stéri¬ 
lisation  ;  mais  il  est  important  que  la  boîte  soit 
remplie  jusqu’au  bord  et  que  le  couvercle  soit 
légèrement  concave  pour  ne  pas  enfermer  d’air 
lors  du  sertissage.  Grâce  à  ces  précautions,  il 
n’y  a  pas  de  perte  de  vitamines  et  on  peut  don¬ 
ner  à  un  cobaye  indifféremment  cinq  grammes 
de  pêches  crues  ou  cinq  grammes  de  pêches  de 
conserves  pour  le  protéger  du  scorbut.  Au 
contraire,  il  fallait  des  doses  quatre  à  cinq  fois 
plus  grandes  de  pêches  cuites  dans  une  casse¬ 
role  pour  assurer  la  même  protection. 

De  préchauffage  a  été  employé  avec  le  même 
succès  pour  les  conserves  de  fraises,  de  poires, 
de  tomates  entières.  Cependant  la  préparation 
du  jus  de  tomates  risque  de  provoquer  une 
certaine  perte  de  vitamine  C,  à  moins  que  l’on 
ne  prenne  des  précautions  pour  empêcher 
l’oxydation. 

Pour  les  conserves  de  poissons,  contentonsT 
nous  de  signaler  ce  qu’écrivaient,  en  1931, 
Toile  et  Nelson  :  «  Des  résultats  obtenus  sur 
la  teneur  en  vitamine  D  de  l’huile  de  saumon 
conservée,  il  ressort  qu’ü  y  a  davantage  de 
vitamine  D  dans  le  saumon  conservé  vendu 
dans  ce  pays,  que  dans  l’huile  de  foie  de  morue 
utilisée  pour  la  nourriture  aussi  bien  des 
hommes  que  des  animaux.  » 

Il  est  superflu  de  revenir  sur  le  rôle  que  joue 
le  lait  en  conserve  dans  l’aUmentation  des 
enfants,  qu’il  s’agisse  de  certains  laits  stéri¬ 
lisés  ou  de  lait  condensé,  et  nous  nous  conten¬ 
terons  de  rappeler  la  communication  retentis¬ 
sante  du  professeur  Cahnette  en  janvier  1919, 
à  l’Académie  de  médecine.  Après  avoir  rappelé 
la  mortalité  effroyable  qui  sévit  à  Dille  durant 
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l’occupation  aUemande,  il  révélait  ce  fait 
inattendu  :  la  diminution  de  la  mortalité 
infantile  de  zéro  à  un  an,  due  à  ce  que  le  seul 
aliment  absorbé  par  les  nourrissons  était  du 
lait  condensé  sucré  fourni  par  le  Comité  de 
secours  neutre. 


bes  recherches  expérimentales  des  divers 
chercheurs,  et  plus  particulièrement  celles  des 
auteurs  américains,  ont  donc  totalement  modi¬ 
fié  le  procédé  primitif  d’ Appert  et  ont  permis 
de  prouver  qu’un  régime  composé  de  con¬ 
serves,  à  condition  d’être  complet,  peut  assurer 
la  nutrition  de  l’individu  pendant  une  longue 
période,  sans  aucim  trouble  de  carence. 

Alors  que  les  autres  vitamines  sont  beaucoup 
plus  résistantes,  c’était  la  vitamine  C,  par  son 
instabilité,  qui  constituait  le  gros  écueil  aux 
anciennes  méthodes  de  stérüisation. 

Or,  nous  savons  maintenant  que  la  destruc¬ 
tion  de  la  vitamine  C  par  la  conservation  varie 
tout  au  plus  entre  5  et  20  p.  100  pour  les  fruits 
et  10  à  40  p.  100  pour  les  légumes.  Comme  le 
fait  remarquer  Mamie  OUiver,  à  première  vue, 
cette  perte  paraît  importante.  Il  n’en  est 
cependant  rien.  En  effet,  en  principe,  les  con¬ 
serves  sont  toujours  faites  avec  des  légumes  et 
des  fruits  fraîchement  récoltés.  Au  contraire, 
le  consommateur  n’achète  le  plus  souvent  que 
des  denrées  ayant  subi  un  long  transport  et 
un  magasinage  d’un  jour  ou  deux,  parfois 
davantage.  Ees  légumes  en  feuilles  tels  que  les 
épinards  peuvent  perdre  80  p.  100  de  leur 
vitamine  C  après  deux  ou  trois  jours  de  maga¬ 
sinage,  et  on  a  constaté  que  des  pois  dans  leur 
cosse  perdent  30  p.  100  de  leur  vitamine  C 
après  trois  jours  de  magasinage  à  la  tempéra¬ 
ture  ordinaire. 

Si  ces  légumes  sont  cuits  par  les  méthodes 
usuelles,  la  perte  de  vitamine  C  par  la  chaleur 
en  présence  d’oxygène  devient  d’autant  plus 
considérable  que  la  cuisson  est  plus  prolongée. 

Il  résrdte  donc  de  tous  ces  faits  que  la  mise 
en  conserve,  si  elle  est  faite  correctement, 
avec  une  bonne  technique,  permet  une  alimen¬ 
tation  parfaitement  adaptée,  borsqu’etles  sont 
bien  préparées,  elles  ne  peuvent  constituer  une 
cause  de  carence. 

Les  facteurs  d’avitaminose  sont  essentielle¬ 
ment  les  farines  hautement  purifiées,  les 


céréales  décortiquées,  les  huiles  raffinées,  les 
sucres  de  canne  ou  de  betterave,  et  il  est  impor¬ 
tant  de  rappeler  avec  Kohman  que  ces  ali¬ 
ments  industriels  constituent  la  moitié  de 
notre  absorption  totale  de  calories. 

ba  réhabihtation  des  conserves  aurait  donc 
l’avantage,  non  seulement  d’éUminer  les  pro¬ 
blèmes  inhérents  aux  saisons  et  aux  Heux  de 
production,  mais  aussi  de  permettre  tm  régime 
aUmentaire  complet,  apportant  non  seulement 
toutes  les  vitamines  en  quantité  suffisante, 
mais  aussi  les  acides  aminés  et  les  sels  miné¬ 
raux  indispensables. 


Mais,  pour  que  cette  réhabilitation  des  con¬ 
serves  soit  effective,  il  est  indispensable  que 
le  consommateur  possède  la  certitude  que  la 
technique  de  préparation  a  été  bien  observée. 
Dans  son  discours  de  clôture,  Machebœuf  a 
émis  le  souhait  que  les  conserveurs  prennent 
toutes  les -précautions  nécessaires  pour  assurer 
une  préparation  parfaite  et  a  affirmé  que  la 
plupart  d’entre  eux  le  font  déjà  très  bien.  Il  y 
a  là  une  évolution  de  la  technique  qui  n’est  • 
pas  complètement  terminée,  et  il  est  malheu¬ 
reusement  certain  que  quelques  fabricants 
n’ont  pas  encore  modernisé  leurs  installations. 

Ce  manque  d’adaptation  aux  travaux  scien¬ 
tifiques  de  ces  dernières  années  est  préjudi¬ 
ciable  à  l’industrie  française  de  la  conserva¬ 
tion,  et  il  est  à  souhaiter  que  toutes  les  usines, 
sans  exception,  modernisent  leurs  installa¬ 
tions  et  fassent  emploi  des  préchauffeurs. 

Pour  éviter  toute  infraction,  il  est  néces¬ 
saire  que  les  lois  qui  régissent  les  fabrications 
de  conserves  soient,  elles  aussi,  modifiées.  En 
effet,  l’industrie  des  conserves  vit  sous  le 
régime  de  la  loi  fondamentalè  du  i^^  août  1905 
et  de  quelques  lois  et  règlements  complémen¬ 
taires.  Mais  il  n’existe  pas  de  loi,  ni  de  règle¬ 
ment  visant  spécialement  et  uniquement  les 
conserves,  bes  garanties  imposées  par  les 
prescriptions  légales  s’appliquent  aux  con¬ 
serves  comme  aux  autres  aliments  et  assurent 
au  consommateur  la  salubrité  des  denrées  et 
la  loyauté  des  transactions. 

Au  contraire,  en  Californie,  il  existe,  depuis 
1925,  une  législation  moderne  et  précise  dont 
le  principe  fondamental  est  l’octroi  d’ime 
licence  de  fabrication  à  tous  les  conserveurs 
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(avec,  comme  cas  particulier,  la  délivrance  d’un 
permis  après  examen  à  toute  personne  char¬ 
gée  de  conduire  un  autoclave). 

La  loi  a  créé  un  service  d’inspection  et 
autorise  le  Conseil  d’hygiène  à  établir  tous  les 
règlements  nécessaires.  Un  inspecteur  est 
présent  dans  les  usines  tous  les  jours  de  fabri¬ 
cation,  surveille  les  conditions  d’hygiène,  la 
qualité  des  matières  premières,  contrôle  les 
feuilles  d’appareils  enregistreurs  et  examine 
les  produits  finis.  Si  l’inspecteur  relève  rme 
irrégularité  même  légère,  il  garde  le  lot  de 
boîtes  en  observation  et  adresse  im  rapport 
à  son  chef  de  service.  L’analyse  bactériolo¬ 
gique  des  boîtes  décide  de  leur  sort.  Tous  les 
accidents  ou  anomalies  de  fabrication  sont 
spécialement  étudiés  dans  deux  laboratoires 
placés  sous  le  contrôle  du  Conseil  d’hygiène. 
Nous  gagnerions  beaucoup  à  nous  inspirer 
de  cette  législation  modèle,  dont,  par  ce  résumé 
succinct,  nous  ne  donnons  qu’un  faible  aperçu. 


En  conclusion,  nous  avons  l’impression 
nette  que  les  conserves  peuvent,  sans  aucun 
inconvénient,  occuper  une  place  importante 
dans  l’alimentation  de  l’armée.  Il  serait  ainsi 
possible  d’apporter  plus  de  variété  dans  la 
nourriture  (fti  soldat,  mais  surtout,  lorsque  les 
troupes  sont  obligées  de  faire  un  long  séjour 
dans  les  tranchées,  l’introduction  des  con¬ 
serves  permettrait  de  diminuer  le  danger  que 
courent  chaque  jour  les  corvées  de  vivres. 

Cependant  cette  admission  des  conserves 
n’est  possible  qu’à  deux  conditions.  Il  faut  tout 
d’abord  s’adresser  uniquement  à  des  usines 
modernisées  et  pourvues  d’installations  répon¬ 
dant  aux  exigences  des  dernières  découvertes. 
Mais,  surtout,  il  eât  indispensable,  que,  par  des 
recherches  de  laboratoire  fréquentes,  des 
savants  qualifiés  puissent  se  rendre  compte 
de  la  proportion  de  vitamines  et  plus  particu¬ 
lièrement  de  dérivés  ascorbiques,  existant 
dans  les  produits  livrés  à  la  consommation. 
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La  physiologie  du  Cortex  surrénal. 

L'isolement,  obtenu  à  l'heure  actuelle,  d'une  hor¬ 
mone  cortico-surrénale,  naturelle  ou  synthétique, 
capable  de  maintenir  en  vie  un  animal  surrénalec- 
tomisé,  a  permis  de  préciser  dans  une  certaine  mesure 
les  fonctions  de  cette  glande.  J.  Maes  (Société  royale 
des  Sciences  médicales  et  naturelles  de  Bruxelles, 
9  oct.  1939,  in  méd.,  t.  XX,  n»  i,  5  nov.  1939, 

n»  21)  rappelle  les  diverses  théories  proposées  pour 
rattacher  toutes  les  modifications  humorales  qui 
paraissent  sous  sa  dépendance  à  une  unique  fonction 
principale. 

En  effet,  à  la  suite  de  l'ablation  des  capsules  surré¬ 
nales,  on  observe  des  troubles  physiologiques  pro¬ 
fonds  et  multiples  :  déperdition  de  sodium  par  le 
rein,  rétention  de  potassium  ;  diminution  du  sodium 
plasmatique  et  augmentation  du  potassium  plasma¬ 
tique,  concentration  du  sang  avec  diminution  de  sa 
masse  totale,  hausse  de  l’azotémie  et  de  la  cholesté¬ 
rolémie,  hypoglycémie  et  réduction  des  réserves  gly¬ 
cogéniques  du  foie  et  des  muscles,  hypotension,  asthé¬ 
nie,  diminution  des  échanges  respiratoires,  etc. 

I/' importance  primordiale  de  l'équilibre  ionique 
ressort  des  expériences  de  Kendall  :  des  chiens  sans 
surrénales  peuvent  être  maintenus  en  vie,  simple¬ 
ment  par  l’administration  d'un  régime  riche  eu 
sodium  et  pauvre  en  potassium.  Le  trouble  du  méta¬ 
bolisme  des  hydrates  de  carbone  n’est  certainement 
pas  dû  à  la  seule  anorexie  du  mammifère  surréno- 
prive.  L’asthénie  surrénale  se  caractérise  essentielle¬ 
ment  par  une  fatigabilité  spéciale  du  système  ner¬ 
veux  central  et  de  la  fibre  nerveuse  périphérique. 

Une  théorie  rénale  ramène  tout  à  la  déperdition  de 
sodium. 

Une  théorie  de  la  toxémie  potassique  insiste  sur 
l'augmentation  du  taux  du  potassium  sanguin  et  sur 
l'intoxication  qui  eu  résulte. 

D'autres  théories  font  jouer  de  même  le  rôle  pri¬ 
mordial  aux  phosphorylations  dans  l'organisme,  aux 
fixations  des  produits  toxiques,  etc.,  mais  aucune  de  ces 
théories  ne  peut  être  considérée  comme  satisfaisante, 
et  le  rôle  de  la  cortico-surrénale  ne  peut  encore  être 
complètement  élucidé  à  l'heure  actuelle. 

M.  POUMAIPPOUX. 

L’anesthèsie  chez  les  gazés. 

Les  techniques  nouvelles  d’anesthésie  sont  plus 
particulièrement  susceptibles  d'être  employées  pen¬ 
dant  la  guerre,  chez  des  blessés  gazés,  et  c'est  l’éven¬ 
tualité  que  P.  Guy  (Gazette  médicale  de  France, 
t.  XLVI,  no  r6,  1-15  octobre  1939,  p.  905)  étudie  sur¬ 
tout.  Déjà  plus  ou  moins  bien  tolérées  par  un  paren¬ 
chyme  pulmonaire  normal,  les  vapeurs  d'anesthé¬ 
siques  liquides  (chlorure  d'éthyle,  chloroforme,  éther 
surtout)  se  montrent  franchement  agressives  pour  un 
parenchyme  même  légèrement  altéré.  Les  anesthé¬ 
siques  gazeux,  comme  le  protoxyde  d’azote,  ou  le 
cyclo-propane,  ne  le  sont  pas,  mais  l’application  d’un 
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masque  étauclie  peut  être  difficile  et  surtout  la  pri¬ 
vation  d'oxygène  représente  un  inconvénient  sérieux 
chez  des  gazés,  sans  parler  de  l'action  cardio-dépres¬ 
sive  dn  cyclo-propane. 

En  pratique,  pour  tous  les  blessés  gazés,  le  choix 
ne  peut  exister  qu'entre  deux  méthodes  :  les  infiltra¬ 
tions  locales  des  dérivés  de  la  cocaïne,  si  elles  sont 
possibles,  ou  la  rachi-anesthésie  et  les  iaiections 
intraveineuses  de  barbituriques.  Mais  ici  se  pose  une 
question  importante  :  y  a-t-il  suffisamment  d'anes 
thésistes  familiarisés  avec  ces  méthodes  nouvelles  de 
narcose  où  subsiste  une  part  si  importante  d'empi- 

L'anteur  donne  la  préférence,  parmi  les  nombreux 
composés  utilisables,  à  l’Evipan  sodique  en  injections 
intraveineuses  discontinues  sérum  glucose 

celui-ci  augmentant  inutilement  la  masse  sanguine 
Ee  produit  est  injecté  lentement,  sans  idée  préconçue 
sur  la  dose  à  donner,  à  raison  de  i  centimètre  cube 
toutes  les  trente  secondes  .enviro'n,  en  ayant  soin  de 
s'arrêter  chaque  fois  que  le  rythme  respiratoire  est 
ralenti  ou  suspendu.  Une  fois  le  sommeil  chirurgicai 
obtenu  (au  bout  de  cinq  à  dix  minutes),  il  suffira 
d'injecter  le  produit  par  demi-centimètre  cube  à  la 
fois  en  tenant  compte  de  deux  facteurs  :  les  contrac¬ 
tions  de  défense  annonçant  le  réveil  du  sujet  ;  et  la 
prolongation  de  l'intervention,  la  quantité  d'anes¬ 
thésique  nécessaire  diminuant  avec  le  temps. 

L'iujection  préalable  de  scopolamine-morphine 
reste  à  conseiller  malgré  les  critiques  dont  elle  a  été 
l'objet  ;  les  inhalations  d'oxygène  seront  utiles  chez 

Enfin,  exceptionnellement,  quand  l'injection  intra 
veineuse  s'avérera  strictement  impossible,  on  aura 
recours  à  l'anesthésie  rectale  au  tribromœthanol 
(Avertine  ou  Rectanol),  dont  la  posologie  reste  par¬ 
ticulièrement  délicate. 

M.  P0UMAII,I,0T7X. 

Le  syndrome  subjectif  des  blessés 
du  crâne. 

Dans  ime  conférence  faite  aux  officiers  de  réserve 
du  Service  de  santé  de  la  première  région,  J.  Deredx 
[Le  Bulletin  médical,  n°  37,  _  16  septembre  1939, 
p.  707)  attire  l'attention  sur  les  signes  subjectifs  des 
blessés  du  crâne,  qui,  quoique  variables  d'un  malade 
à  l'autre  et  moins  sûrs  que  les  signés  objectifs,  ne 
doivent  cependant  pas  être  délaissés.  Divers  auteurs, 
et  surtout  M.  Marie,  les  décrivirent  minutieusement 
en  précisant  qu'ils  peuvent  mettre  un  blessé  dan." 
l'incapacité  de  poursuivre  un  service  militaire  actif. 

Ce  syndrome  peut  s'observer  à  la  suite  de  divers 
typés  de  blessures,,  aussi  bien  de  blessures  profondés, 
intéressant  les  méninges  et  le  cerveau,  que  de  super¬ 
ficielles  n'intéressant  que  le  cuir  chevelu  et  la  table 
externe.  Dans  le  premier  cas,  il  se  surajoute  aux  signes 
propres  axrx  lésions  ;  dans  le  second,  le  syndrome  sub¬ 
jectif  existe  seid  :  il  est  même  trois  fois  plus  fréquent 
chez  les  blessés  n'ayant  présenté  qu’une  blessure  de  la 
table  externe  que  chez  ceux  qui  ont  eu  une  plaie 
cranio-cérébrale.  Comme  fréquence  globale,  celle-ci 
varie,  selon  les  statistiques,  de  50  p.  100  à  95  p,  100. 
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Avec  P.  Marie,  Dereux  classe  les  troubles  observés 
en  trois  groupes  : 

1.  Céphalées.  —  Sensation  de  pesanteur,  de  serre¬ 
ment,  de  battement,  soit  dans  toute  la  tête,  soit  loca¬ 
lisée  aux  régions  frontale  ou  occipitale,  parfois  serde- 
ment  derrière  les  yeux.  Elle  peut  rester  prédominante 
à  la  zone  traumatisée,  être  permanente  ou  non,  ou 
s'exagérer  par  la  fatigue,  le  mouvement  ou  la  lumière. 

2.  Éblouissements.  —  Qualifiés  par  les  blessés  de 
«  vertiges  »,  üs  en  diffèrent  cependant  en  ce  qu'il 
n'existe  pas  de  véritable  sensation  de  'déplacement.  Il 
s'agit  plutôt  d'un  malaise  subit,  de  courte  durée,  don¬ 
nant  l'impression  d'un  brouillard  s'étendant  devant 
les  yeux,  avec  parfois  des  étincelles,  des  mouches  vo¬ 
lantes,  etc.  ;  beaucoup  plus  rarement  des  bourdonne¬ 
ments  d' oreille. 

3.  Comme  autres  troubles  subjectifs,  on  peut  obser¬ 
ver  des  changements  d'humeur  (tristesse,  dépression, 
irritabilité,  émotivité  extrême)  ;  des  troubles  du  som¬ 
meil  et  de  la  mémoire,  une  incapacité  pour  le  travail 
intellectuel,  des  phénomènes  vaso-moteurs,  enfin  des 
signes  oculaires  et  auriculaires  de  connaissance  plus 
récente  :  asthénie  rétinienne,  rétrécissement  du  champ 
visuel,  amblyopie. 

Des  examens  ophtalmologiques  et  otologiques  pré¬ 
cis  permettront  du  reste,  le  plus  souvent,  d’objectiver 
•  n  certain  nombre  de  symptômes  et  aideront  ainsi 
à  éliminer  le  pithiatisme  ou  la  simulation  simple.  Des 
taux  d'invalidité,  difficiles  à  préciser,  varient,  en 
France,  entre  5  et  20  p.  100.  Il  semble  que  ces  taux 
doivent  fréquemment  être  dépassés  et  que,  pour  par¬ 
ler  de  consolidation,  on  doive  attendre  deux  ans  au 
moins. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  on  prescrira  tous 
les  calmants  généraux  :  barbituriques,  bromures,  ex¬ 
traits  végétaux  ;  les  médicaments  du  sympathique 
adrénaline,  ergotamine,  etc.  Par-dessus  tout,  on  recom¬ 
mandera  tme  hygiène  rigoureuse  :  abstention  d'alcool 
et  de  tout  excitant  et  on  devra  éviter  toute  inter¬ 
vention  susceptible  de  développer  chez  ces  sujets  un 
thème  revendicatif.  E'injection  d'air  par  voie  lom- 
-aire,  la  radiothérapie  pénétrante,  ont  cependant 
parfois  donné,  en  pr^ence  d'un  syndrome  tenace,  des 
résultats  remarquables. 

M.  POTlMAii,i:,otJX. 

Kystes  du  maxillaire  d’un  type  peu  fré¬ 
quent;  leur  traitement  chirurgical. 

On  connaît  bien  les  kystes  paradentaires,  on  con¬ 
naît  moins,  au  contraire,  des  kystes  tels  qu’en  pré¬ 
sentent  ErédÊric  Oscamou  (chef  du  Service  d'oto- 
rhinolaryngologie  de  Buenos-Aires)  et  Edgardo 
CasEeea  (chef  de  clinique  odontologique)  [Revista 
medica  latino-americana,  Buenos-Aires,  juillet  1939, 
p.  1028-1037).  i^l  s’agit  de  trois  cas  de  kystes  situés, 
deux  au  maxillaire  supérieur,  un  au  maxillaire  infé¬ 
rieur.  Tous  se  présentent  absolument  comme  des 
kystes  paradentaires  banals,  mais  s’en  distinguent 
par  leur  absence  totale  de  rapport  avec  les  dents,  leur 
histologie  et  l’examen  radiographique. 

Rapportant  la  thèse  de  Ries  Centeno  sur  les  kystes 
paradentaires  (Buenos-Aires,  1937),  les  communica- 
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tions  de  Berclier,  Cadenat,  Croquefer,  Beraet,  Osca- 
mou  et  Casella  distinguent  deux  groupes  de  kystes 
ne  compromettant  pas  la  vitalité  des  dents  voisines. 

Bes  uns,  qui  tiennent  leur  naissance  des  .vestiges 
épithéliaux  paradentaires,  les  autres,  ou  kystes  fis- 
suraires,  qui  ne  contiennent  pas  de  cholestérine,  sont 
fort  peu  fréquents. 

Lem  traitement  est  essentiellement  chinugical  :  il 
importe  d’éviter  systématiquement  les  ponctions  et 
tous  traitements  palliatifs. 

ÉT.  Bernard. 

Traitement  des  septicémies  colibacillaires 
par  les  transfusions. 

ÜA  Costa  Cruz  (As  septicemias  par  B.  Coli  e  sen 
tratamento  pelas  transfusées  de  sangue,  Medicina, 
Cirurgia,  Pharmacia,  n»  44,  p.  571,  nov.  1939)  traite 
les  septicémies  colibacillaires  par  des  transfusions 
répétées  (une  transfusion  de  300  grammes  tous  les 
jours  pendant  trois  jours).  Sur  6  malades  ainsi  traités, 
5  ont  guéri;  celui  qui  a  succombé  avait  un  taux  d'urée 
sanguine  de  3  grammes,  ce  qui  explique  l'échec  de 
tout  traitement.  Le  succès  des  transfusions  serait  dû 
au  fait  que  le  sang  des  donneurs  jouirait  d’un  pouvoir 
immunisant  naturel.  Le  développement  de  ce  pou¬ 
voir  est  facilement  compréhensible,  si  l'on  veut  bien 
se  rappeler  que  le  colibacille  est  un  hôte  habituel  de 
l’intestin. 

M.  Dérot. 

IVIèga-oesophage-mégacôlon  et 
hypovitaminose  Bj. 

Le  méga-œsophage  associé  au  mégacôlon,  est  une 
affection  qui  s'observe  au  Brésil  chez  les  malades 
pauvres,  dans  les  régions  récemment  explorées,  il  est 
quasi  endémique  en  certams  endroits.  On  l'observe 
surtout  avant  quarante  ans  et  chez  l’homme. 

Le  syndrome  étudié  comporte  en  général  un  méga¬ 
œsophage,  un  spasme  pylorique,  avec  sténose  plus 
ou  moins  complète,  un  mégacôlon  type  Hirchsprung 
et,  de  manière  plus  épisodique,  un  méga-uretère  et 
une  dilatation  vésicale. 

L'étude  du  chimisme  gastrique  montre  ime  hypo- 
chlorhydrie.  L'auteur  a  noté,  dans  70,8  p.  100  des  cas, 
des  altérations  électrocardiographiques.  Une  poly¬ 
névrite  des  membres  inférieurs  est  fréquente.  Le 
métabolisme  basal  fut  trouvé  abaissé  de  15  p.  100 
dans  40,9  p.  100  des  cas. 

Au  point  de  vue  physio-pathologique,  le  méga¬ 
œsophage-mégacôlon  serait  une  maladie  du  système 
nerveux  intramural  (lésions  du  plexus  d'Auerbach). 

Au  point  de  vue  pathogénique,  l’auteur  incrimine 
l’hypovitamlnose  Bj.  Il  se  base  sur  les  analogies 
pathologiques,  la  distribution  géographique,  sur  le 
fait  que  Shermann  et  Smith  ont  constaté  au  cours 
de  la  carence  eu  B,  des  troubles  intestinaux  avec 
destruction  du  plexus  d'Auerbach.  Par  ailleurs,  la 
multiplicité  des  manifestations  constatées  plaide  en 
faveur  d'ime  maladie  générale. 
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L'hypovitammose  Bj  mtervient,  d’autre  part,  dans 
certains  troubles,  notamment  digestifs.  Fitts  lui  attri¬ 
bue  un  syndrome  caractérisé  par  l’atonie  gastrique, 
le  spasme  colique,  de  l’hypochlorhydrie  et  de  l'hypo¬ 
thyroïdie.  Peters  considère  B^  comme  un  catalyseur 
au  cours  du  métabolisme  glucidique.  Mac  Carrison 
a  montré  qu'rm  régime  riche  en  glucides  augmente 
les  troubles  dus  à  la  déficience  en  Bj.  Cowgill  et  Dann 
ont  étabh  une  relation  entre  les  calories  consommées 
par  l'individu  en  vingt-quatre  heures  et  les  nécessités 
enBj.  Vorhaus,  Wiluliams  etVaterman  ont  guéri  avec 
la  vitamine  B^  certaines  hypotonies  digestives  avec 
constipation.  Enfin  Weiss  et  Wilkins  ont  attribué  à 
cette  avitaminose  certams  troubles  cardiaques. 

L'auteur  termine  son  article  par  quelques  conseils 
diététiques  concernant  la  lutte  contre  la  carence  en 
(Eduardo  Etzed,  Distribuiçào  geografica  do  Mega- 
esôfago-Megacôlon.  Estudo  Atual  da  teoria  etiolo- 
gica  da  Avitaminose  Bj.  Estudo  de  626  casos,  Rev.  da 
Ass.PatiKstadeMcd.,  vol.XV,n0  2,  p.  103,  août  1939-) 
M.  Dérot. 

L’emploi  du  propionate  de  testostérone 
en  gynécologie. 

On  sait  actuellement  que  chaque  sexe  élabore,  à  la 
fois,  des  hormones  mâles  et  femelles  et  que  le  déséqui¬ 
libre  entre  ces  deux  groupes  peut  être  corrigé  par 
l’apport  d’hormones  déficientes. 

Pour  s’en  tenir  aux  faits  bien  démontrés,  on  peut 
dire  que  l’hypersécrétion  de  folliculine  provoque  une 
hypertrophie  et  une  congestion  de  la  muqueuse  uté¬ 
rine,  alors  que  les  sels  de  testostérone  déterminent 
l’effet  opposé. 

J.  Bravarski  (de  Biograd-Yougoslavie)  a  employé 
avec  plein  succès  le  propionate  de  testostérone  dans 
un  certain  nombre  de  troubles  dus  à  l’hyperfoUicu- 
linie  [Bulletin  de  la  Société  de  gynécologie  et  d'obsté¬ 
trique  de  Paris,  juin  1939,  p.  418). 

D’abord  dans  des  mastopathies  prémenstruelles, 
mais  surtout  dans  des  métrorragies  dues  à  des  endo¬ 
métrites  ou  des  fibromes. 

Certaines  malades,  nullement  soulagées  par  la 
lutéine,  ont  été  guéries  par  le  propionate  de  testosté- 
rine.  Très  souvent  le  traitement  s’accompagne  de 
diminution  de  volume  del’utérus.  En  même  temps,  cer¬ 
taines  femmes  se  déclarent  moins  irritables,  moins 
('  nerveuses  »;  l’une  d’elles  retrouve  son  appétit 
sexuel  et  «  l’envie  de  vivre  ». 

Sur  40  cas,  il  y  a  eu  38  succès.  Deux  fois  seulement, 
le  traitement  a  dû  être  interrompu,  parce  que  les 
malades  se  sentaient  «  énervées  ».  Il  est  vraisemblable 
que,  dons  ces  cas,  on  puisse  avantageusement  rempla¬ 
cer  le  propionate  par  l’acétate  de  testostérone. 

Enfin,  il  faut  encore  signaler  la  guérison  de  certains 
petits  troubles  de  caractères  ou  certaines  difficultés 
de  travail  survenant  à  l’approche  des  règles,  de  même 
que  la  cinre  de  ménorragies  virginales  habituellement 
si  difficiles  à  guérir. 

ÉT.  Bernard. 


Le  Gérant  :  D--  André  ROUX-DESSARPS. 
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INDICATIONS 
ET  CONTRE-INDICATIONS 
DES 

HORMONES  GÉNITALES  W 

le  Professeur  O.  MARANON 

Professeur  à  l’Université  de  Madrid. 

Je  tiens,  d’abord,  à  remercier  M.  le  profes¬ 
seur  Carnot  de  m’avoir  invité  à  faire  partie  de 
ce  cours,  me  permettant  ainsi  de  témoigner, 
■encore  une  fois,  mon  attachement  d’Espagnol 
à  mes  amis  de  Erance  et  à  la  Erance  tout  en¬ 
tière. 

I.  —  L’étude  des  indications  et  de  la  tech¬ 
nique  du  traitement  par  les  hormones  génitales 
se  trouve  dans  de  nombreux  livres  et  même 
dans  beaucoup  d’excellents  prospectus  de  labo¬ 
ratoires.  Parmi  les  ouvrages  français,  nous' 
pourrions  citer  les  deux  oeuvres  de  Simonnet 
sur  la  foUiculine  et  sur  le  corps  jaune,  ainsi  que 
le  Traité  de  Sainton,  Simonnet  et  Brouha. 
D’autre  part,  le  professeur  Henri  Bénard  a 
fait,  ces  jours-ci,  à  la  Eaculté,  des  leçons  ma¬ 
gistrales  sur  la  physiopathologie  gonadale.  Si 
ma  leçon  peut  offrir  quelque  utilité,  ce  n’est  que 
par  les  observations  personnelles  que  je  pourrai 
.apporter  sur  ce  problème.  En  vingt-cinq  ans, 
I  220  malades,  placés  sous  l’étiquette  de  gyné¬ 
cologie  endocrine,  ont  défilé  dans  mon  Institut 
de  Pathologie  médicale  de  Madrid,  principale¬ 
ment  consacré  aux  études  endocriniennes.  Sur 
nombre  d’entre  eües,  on  a  pu  suivre  pendant 
longtemps  les  résultats  des  traitements.  Du¬ 
rant  ce  même  laps  de  temps,  nous  avons  étudié 
également  168  malades  présentant  des  formes 
diverses  d’insuffisances  testiculaires  ou  d’autres 
raffections,  traitées  par  les  hormones  mâles. 
•Ce  sont  les  résultats  de  ces  observations  que  je 
vais  rapporter  dans  cette  leçon. 

II.  —  Nous  commencerons  par  les  hor¬ 
mones  OVARIENNES,  dont  les  applications  sont 
beaucoup  plus  étendues  que  celles  des  hor¬ 
mones  testiculaires.  En  parlant  d'opothéra¬ 
pie  ovarienne,  nous  nous  référons  uniquement 
aux  hormones  isolées,  à  la  folliculine  et  à  la 

(i)  Conférence  faite  au  Cours  de  perfectiomienient  de 
Ja  Clmîque  médicale  de  l’Hôtel-Dieu,  le  3  fé-vrier  1940. 
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lutéine.  Cependant,  je  dois  avertir  que  je  ne 
considère  pas  comme  inutiles  les-  extraits 
totaux  de  V ovaire.  W  est  certain  que  nous  ne 
connaissons  pas  exactement  leur  composition  et 
que  leur  efficacité  ne  peut  être  comparée  à  celle 
de  la  foUiculine  et  de  la  lutéine.  Mais,  théori¬ 
quement,  nous  ne  pouvons  nier  qu’il  soit  pos¬ 
sible  que  ces  extraits  contierment  d’autres 
principes  utiles,  peut-être,  par  exemple,  des 
hormones  produites  par  le  tissu  interstitiel 
de  la  glande.  Pour  nous,  chniciens,  qui  avons 
tme  pratique  déjà  longue,  nous  ne  pouvons 
oublier  que  nous  avons  obtenu,  durant  bien 
des  années,  avant  la  découverte  de  la  foUicu¬ 
line,  des  résultats  exceUents  dans  de  nom¬ 
breuses  maladies  avec  les  extraits  ovariens 
totaux.  Il  est  très  possible  qu’en  grande  par¬ 
tie  ces  résultats  soient  de  l’ordre  de  la  psy¬ 
chothérapie.  Mais,  en  réalité,  ce  facteur  psy¬ 
chothérapique  ne  peut  pas  non  plus  être  éliminé 
lorsqu’on  constate  les  résultats  obtenus  par  la 
foUiculine  et  par  la  lutéine.  La  fonction  ova- 
rierme  est  intimement  liée  aux  influences  émo¬ 
tives  et,  par  là  même,  toutes  les  actions  psy¬ 
chiques  agissent  puissamment  sur  eUe.  Le 
médecin  doit  le  savoir  et  il  doit  savoir  aussi 
utiliser  cette  influence  psychique  dans  la  pres¬ 
cription  de  ses  médicaments. 

Nous  employons  donc,  très  fréquemment, 
dans  la  pratique,  l’extrait  d'ovaires  total,  sur¬ 
tout  pour  les  insuffisances  ovariennes  dans  les- 
queUes  les  symptômes  généraux  sont  plus 
importants  que  les  troubles  de  la  menstrua¬ 
tion,  eomme  ü  arrive  dans  les  cas  de  l’âge 
critique  ou  de  la  castration  juvénile.  Ce  traite¬ 
ment  peut  servir  de  base  à  celui  des  hormones 
isolées,  beaucoup  plus  efficaces,  mais  de  tech¬ 
nique  beaucoup  plus  déhcate.  Dorénavant, 
nous  nous  référerons  seulement  à  ces  hor¬ 
mones  séparées. 

III.  —  Les  INDICATIONS  DES  HORMONES 
OVARIENNES  sont  ;  V insuffisance  ovarienne  ;  la 
dysménorrhée  ;  certaines  hémorragies  utérines  ; 
d’autres  troubles  sexuels,  comme  la  frigidité, 
V avortement,  la  stérilité  et  V excessive  sécrétion 
lactée  ;  et,  enfin,  certaines  maladies  comme 
les  spasmes  vasculaires  et  la  goutte. 

La  principale  de  ces  indications  est,  sans  au¬ 
cun  doute,  V insuffisance  ovarienne.  Mais  le  mé¬ 
decin  doit  savoir,  avant  tout,  qu’ü  y  a  beau¬ 
coup  de  formes  d’insuffisance  ovarienne,  dont 
N““  16-17. 
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plusieurs  ne  doivent  pas  être  traitées  tandis  que 
d’autres  doivent  être  traitées  par  des  remèdes 
différents  de  V opothérapie.  Comme  le  dit  bien 
Guy  Laroche,  on  ne  saurait  admettre  l’équa¬ 
tion  ;  insuffisance  ovarienne  =  opothérapie  ova¬ 
rienne.  Nous,  médecins,  nous  avons  dans  l’esprit 
un  schéma  idéal  de  l’être  humain  physiolo¬ 
gique  et  nous  tendons  par  trop  à  ramener  à 
ce  schéma  idéal  tous  nos  malades,  sans  tenir 
compte  que,  dans  certains  cas,  l’anormalité  est, 
aussi,  physiologique  ;  en  d’autres  termes,  il 
existe  une  physiologie  normale  et  beaucoup 
d’anomalies  physiologiques,  en  relation  avec 
l’adaptation  de  l’organisme  à  des  circonstances 
exceptionnelles.  Un  des  exemples  de  ces  ano¬ 
malies  physiologiques  nous  est  fourni  par  beau¬ 
coup  d’insuffisances  ovariennes. 

Il  est  alors  fondamental  d’étudier  minu¬ 
tieusement,  tout'  d’abord,  le  diagnostic  de 
l’insuffisance  ovarienne  ;  ensuite,  le  diagnostic 
des  variétés  possibles  de  celle-ci  ;  et,  finale¬ 
ment,  de  décider  sLle  traitement  doit  être  opo¬ 
thérapique  ou  non. 

Pour  le  diagnostic  général  de  l’insuffisance 
ovarienne,  le  cUnicien  s’en  tient  principalement 
à  un  symptôme  :  la  diminution,  le  retard  ou  la 
disparition  de  la  menstruation.  Or  il  ne  faut 
pas  oublier  que,  dans  quelques  cas,  ce  symptôme 
peut  être  trompeur.  Il  y  a,  en  effet,  des  aménor¬ 
rhées  dues,  non  à  l’insuffisance  de  l’ovaire, 
mais  à  son  dysfonctionnement.  Par  exemple, 
un  excès  de  formation  de  l’hormone  lutéinique 
peut  produire  une  aménorrhée  complète.  Cette 
luféinisation  excessive,  avec  aménorrhée,  peut 
être  due  à  l’hyperfonctionnement  de  l’hypo¬ 
physe,  avec  production  exagérée  de  l’hormone 
lutéinisante  ;  ou  bien  à  une  production  exagé¬ 
rée  de  folliculine  dans  l’ovaire,  folliculine  exces¬ 
sive  qui  déterminerait,  à  son  tour,  une  produc¬ 
tion  excessive  de  l’hormone  lutéinisante  de 
l’hypophyse.  En  'tout  cas,  nous  aurons  une 
aménorrhée  qui  s’aggraverait  si  nous  la  trai¬ 
tions  imprudemment  par  la  folliculine.  Elle 
sera,  donc,  dans  ces  cas-là,  contre-indiquée. 
Ces  cas  sont,  cliniquement,  très  difficiles  à  dia¬ 
gnostiquer.  Nous  sommes  généralement  mis  sur 
la  piste  par  l’absence  de  phénomènes  géné¬ 
raux  (principalement  vaso-moteurs  et  végéta¬ 
tifs)  qui,  dans  l’insuffisance  ovarieime  (mais 
cependant  pas  toujours),  accompagnent  l’amé¬ 
norrhée.  Son  diagnostic  précis  ne  peut  être 
fait  qu’en  employant  les  méthodes  de  laborà- 
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toire,  qui  nous  montrent  un  excès  de  follicu¬ 
line  dans  le  sang  et  dans  l’urine,  ce  qui  forme 
un  contraste  avec  la  suppression  de  la  mens¬ 
truation.  Ces  cas  sont,  heureusement,  excep¬ 
tionnels  dans  la  pratique. 

Mais,  de  tels  cas  une  fois  éliminés,  la  diminu¬ 
tion  ou  l’absence  de  menstruation  peut  être 
identifiée  avec  l’insuffisance  ovarienne.  Bien  des 
fois,  les  troubles  menstruels  s’accompagnent 
de  symptômes  généraux,  à  savoir  :  altérations 
de  la  taille  et  des  proportions  squelettiques, 
qui  sont  les  plus  importants  et  les  plus  ou¬ 
bliés  ;  tendance  à  l’obésité  ou  à  la  cachexie  ; 
irritabilité  ou  instabilité  du  caractère  ;  symp¬ 
tômes  vaso-moteurs  (les  bouffées  de  chaleur, 
en  particulier)  et  pigmentation  de  la  face.  Il 
est  toujours  intéressant  de  les  rechercher, 
mais  nous  verrous  qu’ils  peuvent  manquer 
dans  des  cas  d’insuffisance  ovarienne  indubi¬ 
tables.  Ainsi,  le  trouble  menstruel  reste  tou¬ 
jours  le  symptôme  capital. 

IV.  —  Lorsque  le  diagnostic  de  l’insuffi¬ 
sance  ovarienne  est  établi,  il  est  très  intéres¬ 
sant  de  faire  le  diagnostic  de  da  variété 
PATHOGÉNIQUE  DE  E’iNSUFFISANCE.  Nous  pou¬ 
vons  diviser  les  insuffisances  ovariennes  en 
trois  groupes  :  celles  dues  à  une  lésion  primitive 
de  l’ovaire  ;  celles  dues  à  des  lésions  d’autres 
glandes  endocrines  ;  et  celles  dues  à  des  pro¬ 
cessus  généraux  qui  se  répercutent  sur  l’activité 
de  l’ovaire.  Il  est  extrêmement  utile  de  garder 
cette  division  présente  à  l’esprit  pour  orienter 
le  pronostic  et  le  traitement. 

A.  —  Les  insuffisances  primitives  de 
l’ovaire  peuvent  se  diviser  en  quatre  sous- 
groupes  :  castration,  ménopause.  Usions  acci¬ 
dentelles  de  l’ovaire  et  hypoplasies  primitives 
de  l’ovaire. 

1.  Dans  les  insuffisances  ovariennes  par  cas¬ 
tration,  le  diagnostic  est  évident.  Elles  sont, 
cliniquement,  caractérisées  par  l’importance 
des  phénomènes  généraux  déjà  décrits  :  ceux 
du  squelette,  lorsque  la  castration  a  été  faite 
(et  c’est  exceptioimel)  pendant  l’enfance  ;  et 
ceux  vaso-moteurs,  neuro-végétatifs  et  métabo¬ 
liques,  lorsque  la  castration  a  eu  lieu  (comme 
il  est  de  règle)  après  la  puberté. 

2.  Le  diagnostic  de  ^insuffisance  ovarienne 
de  la  ménopause  est  également  facUe.  Les  phé¬ 
nomènes  généraux  sont  aussi  très  importants 
dans  cette  forme,  en  particulier  les  bouffées  de 
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chaleur,  les  douleurs  rhumatoïdes  et  les 
troubles  nerveux  et  psychiques. 

3.  Les  lésions  accidentelles  de  l’ovaire,  c’est-à- 
dire  les  processus  inflammatoires  ou  néopla¬ 
siques,  sont,  bien  souvent,  cause  d’insuffi¬ 
sance  ovarienne  et  l’on  doit  toujours  les 
rechercher  par  une  soigneuse  exploration 
gynécologique.  Dans  ces  cas-là,  les  symp¬ 
tômes  locaux,  gynécologiques,  prédominent 
habituel  lement  sur  ceux  d’ insuffisance  ovarienne 
proprement  dite. 

4.  L insuffisance  ovarienne  par  hypoplasie 
primitive  (congénitale  et  bien  souvent  hérédi¬ 
taire)  de  l’ovaire,  est  relativement  fréquente. 
Elle  est  caractérisée  par  l’absence  de  symp¬ 
tômes  généraux  et  par  la  présence  du  syn¬ 
drome  squelettique,  identique  à  celui  qui  se 
produit  dans  les  cas  (très  rares)  de  castration 
infantile  ;  c’est-à-dire,  un  excès  de  taille,  ou 
plutôt  une  taille  allongée  principalement  à 
cause  de  la  grande  longueur  des  jambes  et  une 
étroitesse  du  diamètre  pelvien  par  rapport  au 
diamètre  thoracique.  Il  ne  s’agit  pas,  bien 
entendu,  de  grosses  différences,  mais  de  petites 
modiflcations,  dont  la  valeur  pratique  est, 
cependant,  considérable.  Les  symptômes  mens¬ 
truels  varient  selon  l’intensité  de  l’hypoplasie. 
Dans  les  cas  graves,  il  y  a  infantilisme  profond 
de  l’utérus  et  la  menstruation  n’apparaît  ja¬ 
mais.  Dans  les  cas  moins  graves,  l’infantilisme 
de  l’utérus  est  moins  marqué  et  les  règles  appa¬ 
raissent  rares,  tardives  et  avec  des  interrup¬ 
tions.  Il  est  donc  indispensable  de  faire  l’examen 
gynécologique  pour  connaître  la  dimension  de 
l’utérus,  dont  dépendront,  comme  nous  le  ver¬ 
rons  bientôt,  notre  pronostic  et  notre  traite¬ 
ment. 

B.  —  ive  groupe  des  insuffisances  ova- 
rieimes  secondaires  aux  lésions  des  autres 
glandes  à  sécrétion  interne,  est  très  étendu. 
Nous  savons  aujourd’hui  que  l’activité  sexuelle 
n’est  pas  due  seulement  à  l’activité  de  la  glande 
génitale,  mais  d’une  constellation  glandulaire 
dont  le  centre  est  la  glande  génitale  entourée 
d’autres  glandes,  que  nous  appelons  sexuelles 
extragonadales,  dont  l’équüibre  est  indispen¬ 
sable  au  bon  fonctionnement  sexuel.  Ces 
glandes  extragonadales  sont  l’hypophyse,  la 
thyroïde  et  la  surrénale.  Les  autres  glandes, 
comme  le  thymus,  les  parathyroïdes  ou  le 
pancréas,  ont  beaucoup  moins  d’importance. 
La  lésion  de  chacune  de  ces  trois  glandes  peut 


produire,  et  produit,  des  insuffisances  ova¬ 
riennes,  en  supposant  même  que  l’ovaire  se 
conserve  tout  à  fait  normal.  Il  ne  s’agit  pas  ici 
de  problèmes  théoriques,  mais  pratiques,  de  la 
plus  grande  importance  pour  le  clinicien,  parce 
qUe  chacune  de  ces  insuffisances  a  son  traite¬ 
ment  à  part. 

I.  Parmi  ces  glandes,  la  plus  importante  est 
l'hypophyse  qui,  comme  l’on  sait,  sécrète  au 
moins  deux  hormones  gonadotropes  qui  règlent, 
l’une  la  maturation  du  follicule  et  la  sécré¬ 
tion  de  la  folliculine,  et  l’autre,  la  formation 
du  corps  jaune  et  la  sécrétion  de  la  lutéine. 
A  son  tour,  la  folliculine  excite  la  sécrétion 
des  hormones  gonadotropes  de  l’hypophyse. 
On  comprend  donc  que  toute  lésion  hypophy¬ 
saire  atteindra  immédiatement  la  fonction 
menstruelle.  Ces  connaissances  sont,  non  seule¬ 
ment  répandues,  mais  si  profondément  enra- 
•  cinées  dans  l’esprit  des  médecins  actuels,  qu’en 
présence  de  toute  diminution  menstruelle  ils 
pensent  à  une  origine  hypophysaire  possible, 
même  en  l’absence  de  toute  manifestation  de 
la  série  hypophysaire,  et  instituent  systéma¬ 
tiquement  le  traitement  par  l’opothérapie 
hypophysaire.  C’est  une  erreur  évidente. 

Il  y  a,  en  effet,  beaucoup  d’insuffisances  ova¬ 
riennes  d’origine  hypophysaire  (en  dehors  des 
grands  syndromes  de  l’hypophyse).  Mais  toutes 
les  insuffisances  ovariennes  ne  sont  pas  d’ori¬ 
gine  hypophysaire.  Il  est  essentiel  de  les  diffé¬ 
rencier  et  voici  comment.  L’origine  hypophy¬ 
saire  de  l’insuffisance  ovarienne  se  reconnaîtra 
à  ce  qu’il  ne  manquera  presque  jamais  d’autres 
petits  symptômes  d’insuffisance  hypophysaire  ; 
en  particulier,  la  tendance  à  la  petite  taille, 
avec  des  proportions  infantiles,  c’est-à-dire 
avec  des  jambes  très  courtes.  Ces  symptômes 
contrastent  avec  celui  de  la  grande  taille,  avec 
longues  jambes,  qui,  comme  nous  l’avons  dit, 
caractérise  l’insuffisance  ovarienne,  d’origine 
primitivement  ovarieime.  Comme  cette  ten¬ 
dance  à  la  grande  taille  est  due,  précisément, 
à  une  réaction  hyperfonctionnelle  de  l’hypo¬ 
physe,  il  ressortira  qu’entre  ces  deux  groupes 
d’insuffisance  ovarienne  il  existe  une  différence' 
fondamentale  :  l’état  fonctionnel  de  l’hypophyse, 
qui  est  abaissé  si  la  lésion  est  hypophysaire,  et 
qui  est  élevé  si  la  lésion  primitive  est  ovarienne. 
On  devine,  dès  lors,  l’importance  que  cette 
circonstance  présentera  pour  le  traitement. 

?..  l-i’origine  thyroïdienne  d’une  insuffisance 
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ovarienne  se  reconnaîtra  par  la  présence  des 
symptômes  du  m3cxoedème.  Mais  il  est  impor¬ 
tant  de  rappeler  que  la  menstruation  est' trou¬ 
blée,  et  même  suspendue,  dans  des  cas  d'insuf¬ 
fisance  tli3T:o'idienne  très  légère,  dans  lesquels 
le  tableau  clinique  ne  rappelle  que  de  loin  celui 
du  myxœdème. 

Il  peut  y  avoir  aussi  insuffisance  ovarienne 
dans  V hyperthyroïdisme,  mais  seulement  dans 
l’hyperthyroïdisme  avancé.  La  responsabilité 
en  retombe  alors  sur  le  mauvais  état  général 
et  non  sur  la  thyroïde  elle-même.  La  preuve  en 
est  que,  dans  les  cas  non  graves  de  l’hyper- 
thyroïdisme,  il  y  a  plutôt  hyperovarisme,  carac¬ 
térisé  par  une  morphologie  et  une  psychologie 
très  féminines  avec  règles  abondantes  et 
hyperérotisme. 

3.  Dans  l'insuffisance  surrénale,  il  3'  a  aussi 
insuffisance  ovarienne  précoce.  On  retrouve 
ce  symptôme,  toujours  accompagné  d’amai¬ 
grissement,  d’asthénie  et  d’hypotension  arté¬ 
rielle,  non  seulement  dans  les  formes  avancées 
de  l’insuffisance  surrénale,  dans  la  maladie 
d’Addison,  mais  aussi,  dans  les  formes  pré¬ 
coces,  non  graves,  et  sans  pigmentation. 

L’état  opposé,  V  hyper  fonctionnement  cortico¬ 
surrénal,  est  également  capable  de  produire 
une  insuffisance  ovarienne.  Nous  nous  exph- 
quons  facUenfent  ce  phénomène  :  car  nous  sa¬ 
vons  que  l’écorce  surrénale  produit  une  hor¬ 
mone  virilpgène.  Le  syndrome  hypercortical 
décrit  par  Apert  et  par  Gallais  est,  tout  sim¬ 
plement,  un  syndrome  de  virilisation,  dont  un 
des  symptômes  fondamentaux  est  la  suppres¬ 
sion  de  la  menstruation.  Mais  ce  n’est  pas  seule¬ 
ment  dans  les  formes  intenses  de  virilisation 
que  peut  se  présenter  l’aménorrhée  :  elle  appa¬ 
raît,  également,  dans  les  formes  atténuées, 
avec  virilisation  légère,  compatible  avec  une 
apparence  normale  et  même,  avec  la  beauté. 
Dan'S  ce  cas-là,  il  est  inutile  de  chercher  la 
cause  de  l’aménorrhée  dans  l’ovaire. 

Il  est  important  d’indiquer  que  toutes  ces 
altérations  glandulaires,  hy-pophysaires,  thy¬ 
roïdiennes  ou  surrénales,  qui  se  manifestent 
par  l’insuffisance  ovariemie,  ne  sont  pas,  dans 
la  majorité  des  cas,  de  véritables  maladies  de  ces 
glandes,  mais  des  états  constitutionnels  d’hypo¬ 
plasie  ou  d’hyperplasie  ;  véritables  malforma¬ 
tions  congénitales  endocriniennes.  Cette  idée 
a  une  importance  extraordinaire  pour  le  pro¬ 
nostic  des  traitements. 
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C.  —  Le  troisième  groupe  est  formé  par  les 
^  maladies  générales  qui  produisent,  secon¬ 
dairement,  l’insuffisance  ovarienne.  Ces 
formes  sont  extrêmement  fréquentes  :  d’après 
nos  statistiques,  18  p.  100  des  cas.  Le  cycle 
menstruel  est  une  activité  de  luxe  :  lorsque  la 
vitalité  de  l’organisme  se  trouve  compromise, 
les  fonctions  de  luxe  tendent  à  s’éliminer  et, 
parmi  celles-ci,  la  menstruation.  Lorsque  la 
gravité  de  l’état  général  est  très  grande,  les 
troubles  menstruels  restent  au  second  plan  ; 
mais,  dans  beaucoup  d’occasions,  les  symp¬ 
tômes  de  la  maladie  générale  sont  effacés,  et 
ce  qui  préoccupe  seulement  la  malade  et  sa 
famille  est  l’insuffisance  menstruelle  :  c’est 
pour  cela  que  l’on  vient  consulter  le  médecin. 
Or  c’est  une  grave  erreur  de  traiter  ces  insuf¬ 
fisances  ovariennes  par  l’opothérapie.  Aucun 
médecin  ne  doit  instituer  le  traitement  d’une 
insuffisance  ovarienne,  surtout  chez  des  jeunes 
femmes,  sans  étude  préalable,  très  approfondie, 
de  l’état  général. 

Les  maladies  générales  qui  produisent  le 
plus  fréquemment  ces  troubles  menstruels 
sont  ;  certaines  infections,  certaines  anémies, 
certains  troubles  psychiques  et  les  défauts  quan¬ 
titatifs  ou  qualitatifs  de  V  alimentation. 

I.  Parmi  les  infections  chroniques,  les  plus 
intéressantes  sont  les  tuberculoses  latentes  et, 
surtout,  les  tuberadoses  abdominales.  Pendant 
longtemps,  ces  formes  latentes  de  la  tubercu¬ 
lose  abdominale  peuvent  se  révéler,  seulement, 
par  l’aménorrhée,  parfois  accompagnée  d’hy¬ 
perthermie  très  modérée,  bien  souvent  inaper¬ 
çue,  avec  un  bon  état  général.  Dans  quelques 
cas,  il  y  a  amaigrissement  rapide  et  intense. 
Le  tableau  clinique  rappelle  beaucoup,  alors, 
celui  de  la  cachexie  hypophysaire  ;  et  j’ai  vu 
commettre  parfois  cette  erreur  de  diagnostic. 
Ces  cas  s’aggravent,  sans  exception,  à  la  suite 
des  traitements  excessifs  par  la  foUiculine. 

Une  autre  infection  chronique,  fréquem¬ 
ment  inaperçue,  qui  peut  se  manifester  par 
l’aménorrhée  précoce,  est  l’infection  focale, 
généralement  à  streptocoques,  d’origine  pha¬ 
ryngée,  sinusale,  dentaire,  etc.  Ces  foyers 
peuvent  produire,  en  effet,  un  tableau  général 
d’  «  intoxication  focale  »,  dont  le  symptôme 
dominant,  surtout  chez  les  jeunes  femmes,  est 
la  perturbation  menstruelle.  Bien  que,  dernière¬ 
ment,  on  ait  exagéré  cette  responsabilité  des 
foyers  latents,  on  ne  peut  la  nier  dans  quelques 
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cas  :  nous  avons  vu  d’assez  nombreuses  insuf¬ 
fisances  ovariennes  tout  à  fait  guéries  sans 
autre  traitement  que  l’extirpation  des  foyers 
septiques. 

2.  Les  anémies  juvéniles  latentes  sont,  aussi, 
des  causes  fréquentes  d’aménorrhée.  Dans  tous 
les  troubles  menstruels  '  juvéniles,  il  ne  faut 
jamais  oublier  l’analyse  du  sang.  L’anémie, 
classiquement  accompagnée  d’aménorrhée,  est 
la  chlorose.  Quelques  auteurs  considèrent  le 
trouble  menstruel  comme  un  symptôme  es¬ 
sentiel  du  tableau  chlorotique.  Mon  expé¬ 
rience,  sur  ce  point,  coïncide  avec  celle  de  tous 
les  cliniciens  actuels,  quant  à  la  diminution  des 
cas  de  chlorose.  Cependant,  nous  continuons  à 
voir  beaucoup  d’anémies  juvéniles  avec  amé¬ 
norrhée.  Il  ne  s’agit  pas  de  chlorose,  mais 
d’anémies  secondaires  aux  infections  latentes 
surtout,  à  la  tuberculose,  aux  ulcères  digestifs 
non  diagnostiqués,  à  l’alimentation  incorrecte, 
aux  mauvaises  conditions  hygiéniques,  etc. 
Ce  qui  nous  fait  soupçonner  qu’un  nombre 
important  des  chloroses  anciennes  étaient  aussi 
de  simples  anémies  secondaires,  pseudo-chlo¬ 
rotiques. 

3.  Très  nombreux  sont  aussi  les  cas  dans  les¬ 
quels  les  troubles  menstruels  sont  dus  à  des 
états  ôé alimentation  insuffisante,  presque  tou¬ 
jours  avec  la  collaboration  de  conditions 
hygiéniques  déficientes  à  la  maison,  dans  les 
ateliers,  les  usines,  etc...  Mais,  parfois,  la  sous- 
alimentation  peut  suf&re  à  elle  seule  pour  gêner 
la  fonction  ovarienne  ;  la  preuve  en  est  le 
grand  nombre  d’hypoménorrhées  et  d’amé¬ 
norrhées  que  nous  observons  aujourd’hui  chez 
les  femmes  aisées,  qui  vivent  hygiéniquement, 
mais  qui  se  soumettent  à  des  régimes  très 
sévères  pour  maigrir. 

On  parle  beaucoup  aujourd’hui  des  vita¬ 
mines.  A  ce  propos,  je  dois  dire  que,  bien  qu’en 
théorie  des  troubles  puissent  se  produire 
dans  le  cycle  sexuel  par  alimentation  pauvre 
en  certaines  vitamines,  dans  la  pratique  hu¬ 
maine  nous  n’avons  pas  vu  un  senl  cas  d’insuf¬ 
fisance  ovarienne  à  l’origine  duquel  on  aurait 
pu  soupçonner  une  avitaminose. 

En  d’autres  temps,  il  n’était  pas  rare  de  ren¬ 
contrer  des  cas  d’hypo-ovarisme  en  rapport 
avec  l’étiologie  contraire,  avec  V hyper  alimenta¬ 
tion.  L’aménorrhée  des  femmes  obèses  était 
classique  ;  on  la  guérissait  en  les  faisant  mai¬ 
grir.  Dans  la  vie  actuelle,  ces  cas  sont  beaucoup 


moins  fréquents.  L’explication  de  l’aménor¬ 
rhée  par  suralimentation  est,  à  mon  avis,  que 
la  surcharge  d’aliments  et  des  dépôts  de  réserve 
produisent  une  insuffisance  relative,  un  état  de 
méiopragie  du  métabolisme  et  des  glandes  qui 
le  contrôlent.  Preuve  en  est  que,  dans  les  cas 
que  nous  avons  .vus,  avec  l’amaigrissement  de 
la  malade  par  la  seule  restriction  alimentaire, 
le  métabolisme  basal  s’élevait,  indiquant  une 
plus  grande  activité  du  fonctionnement  glan¬ 
dulaire  ;  avec  cette  augmentation  du  métabo¬ 
lisme  coïncide  habituellement  la  réapparition 
du  processus  menstruel. 

4.  Nous  rappellerons  finalement  les  cas, 
indubitables,  de  troubles  menstruels,  générale¬ 
ment  accompagnés  de  dysménorrhée,  au  cours 
des  diverses  psychopathies  et  névroses,  et  plus 
spécialement  des  névroses  d’angoisse.  Parfois, 
on  peut,  dans  ces  cas-là,  invoquer  comme 
véritable  cause  de  l’insuffisance  ovarienne  le 
mauvais  état  général  des  malades,  à  cause  de 
leur  grande  inappétence  et  de  la  débilité  qui  en 
découle.  Mais,  sans  aucun  doute,  la  commotion 
affective,  à  laquelle  la  fonction  menstruelle  est 
si  sensible,  joue  un  rôle  fondamental.  Nous 
avons  vu  plusieurs  cas  d’aménorrhée,  dus  exclu¬ 
sivement  à  l’angoisse,  dans  lesquels  l’opothé¬ 
rapie  est  toujours  mutile. 

V.  —  Voyons  maintenant  toute  I’impor- 
TANCE  DE  CE  DIAGNOSTIC  DIEEÉEENTIEI,. 

a)  Il  y  a  un  groupe  if’insuffisances  ova¬ 
riennes  que  nous  appelons  respectables,  qui 
ne  doivent  pas  être  traitées  directement. 

Ces  insuffisances  ovariennes  «  respectables  » 
sont,  en  premier  lieu,  toutes  celles  dues  à  des 
maladies  générales  débilitantes  que  nous  ve¬ 
nons  d’étudier.  Il  faut  affirmer,  comme  un 
aphorisrne,  que  toute  aménorrhée  avec  état  géné¬ 
ral  déficient  doit,  en  principe,  être  respectée. 

Une  seconde  catégorie  d’aménorrhées  «  res¬ 
pectables  »  est  celle  des  insuffisances  ova¬ 
riennes  unies  à  des  processus  inflammatoires 
(dans  leur  phase  aiguë)  et  à  des  processus 
tumoraux  de  l’ovaire.  Le  traitement  doit  être 
physiothérapique,  chirurgical,  etc.  ;  jamais 
opothérapique. 

b)  Une  fois  éliminés  ces  cas  que  nous  de¬ 

vons  respecter,  restent  tous  ceux  qui  demandent 
notre  traitement.  . 

En  premier  lieu,  ceux  qui  sont  dûs  à  une 
hypoplasie  ovarienne.  Dans  les  cas  de  ce 
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groupe,  le  traitement  hormonal  est  facultatif. 
Parmi  ces  cas,  il  faut  établir,  en  effet,  une  diffé¬ 
rence  importante,  selon  qu’il  s’agit  d’une  hypo¬ 
plasie  grave  avec  un  grand  infantilisme  utérin, 
ou  d’une  hypoplasie  moins  grave  avec  utértis 
relativement  bien  développé.  Dans  les  cas  graves, 
il  est  évident  qu’avec  un  traitement  intensif 
par  les  hormones  ovariennes  on  peut  arriver 
à  produire  tm  cycle  artificiel  chez  un  certain 
nombre  de  femmes,  surtout  si  elles  n’ont  pas 
dépassé  vingt  ans.  Depuis  les  travaux  de 
Kauffman,  nous  savons  que,  même  chez  les 
femmes  castrées,  on  peut  arriver  à  reproduire 
la  menstruation  par  l’application  successive 
de  doses  énormes  de  folliculine  et  de  lutéine. 
Nous  en  avons,  nous-même,  vu  un  cas.  Mais 
le  problème  doit  être  posé  de  la  façon  suivante  : 
est-il  utile  ou  non,  dans  ces  cas  d’hypoplasie 
très  grave  ( qui  équivalent  pratiquement  à  une 
castration)  de  répéter,  chaque  mois,  le  cycle 
artificiel  ?  Mon  critérium  est  contraire  à  ce 
procédé.  Si,  après  un  délai  d’attente  d’environ 
quatre  mois,  on.,n’observe  pas  une  croissance 
nette  de  l’utérus,  je  crois  qu’il  est  préférable 
de  convaincre  la  malade  et  sa  famille  qu’il  est 
plus  prudent  de  vivre  sans  menstruation  que 
de  s’exposer  aux  dangers  possibles  de  ce  trai¬ 
tement  ;  surtout  si  l’on  tient  compte  que,  dans 
ces  cas  de  grave  hypoplasie  génitale,  il  n’y  a 
presque  jamais  de  symptômes  désagréables  ; 
il  n’y  a  que  l'aménorrhée.  Da  psychothérapie 
est,  ici,  plus  efficace  que  l’opothérapie.  Nous 
conseillons,  dans  ces  cas-là,  d’entreprendre  un 
long  traitement,  ovarien  ou  pluriglandulaire, 
par  la  bouche,  avec  l’espérance,  ou  si  vous 
voulez  l’illusion,  de  modifier  l’état  constitu¬ 
tionnel.  Ce  traitement  évite,  au  moins,  à  la 
malade,  la  sensation  d’être  abandonnée.  Mais 
la  brusque  attaque  hormonale  de  chaque 
mois  ne  doit  pas  être  répétée  indéfiniment. 

Si  l’hypoplasie  ovarienne  n’est  pas  grave,  si 
l’atrophie  de  l’utérus  n’est  pas  excessive,  et, 
surtout,  si  les  premiers  mois  du  traitement  fol- 
liculinique  et  lutéinique  sont  suivis  d’ime 
augmentation  nette  des  dimensions  de  l’uté¬ 
rus,  de  la  réapparition  des  règles,  etc.,  le  trai¬ 
tement  doit,  alors,  être  poursuivi  sous  la  forme 
que  j’indiquerai  ensuite. 

c)  Viennent  maintenant  les  insuffisances 
ovariennes  qui  demandent  indiscutablement  un 
traitement  ovarien  direct:  ce  sont  celles  dues  à 


20-2y  Avril  ig4o. 

la  ménopause  et  à  la  castration.  Il  est  inutile 
d’insister  sur  ce  point. 

d)  Dans  les  insuffisances  ovariennes  con¬ 
sécutives  à  des  lésions  d’autres  glandes 
endocrines,  le  critérium  thérapeutique  est  bien 
clair  :  on  doit  instituer  l’opothérapie  causale  cor¬ 
respondante,  à  laquelle  on  peut  ajouter  des 
doses  d’opothérapie  ovarienne.  Dorsque 

nous  diagnostiquons,  comme  cause  du  trouble 
menstruel,  une  insuffisance  liypophysaire,  l’es¬ 
sentiel  sera,  donc,  le  traitement  par  les  hor¬ 
mones  gonadotropes  ou  prolans.  Cette  opo¬ 
thérapie  peut  être  alternée  avec  des  doses 
légères  de  folliculine.  Je  dis  bien,  des  doses 
légères.  Il  est  important,  en  effet,  de  ne  pas 
employer,  dans  ces  cas,  des  doses  excessives  de 
folliculine,  parce  qu’il  est  démontré,  expérimen¬ 
talement  et  cliniquement,  que  ces  doses  excessives 
inhibent  le  fonctionnement  de  l’hypophyse,  sur¬ 
tout  lorsqu’elle  est  déjà  débile.  D’oubli  de  ce  fait 
très  important  nous  explique  que,  dans 
quelques  cas  d’aménorrhée,  de  véritables  flots 
de  folliculine  soient  complètement  inutiles,  et 
fassent,  parfois,  à  la  grande  surprise  du  clini¬ 
cien,  disparaître  une  menstruation  qui  n’était 
que  débüe  et  retardée  ;  et  qu’à  son  égale  sur¬ 
prise,  il  trouve  qu’en  supprimant  la  follicu¬ 
line  la  menstruation  puisse  reparaître. 

Si  l’insuffisance  ovarienne  est  d’origine  thy¬ 
roïdienne,  l’indication  fondamentale  est  l’opo¬ 
thérapie  thyroïdierme.  On  peut  ajouter  des 
doses  modérées  de  foUiculine.  Mais  mon  expé¬ 
rience  m’a  démontré  que,  dans  ces  cas-là,  la 
thyroxine  ou  la  thyroïdine  peuvent,  à  elles  seules, 
rétablir  le  cycle  menstruel  et  faire  disparaître 
les  autres  S3Tnptômes  sexuels,  d’origine  hypo- 
thyroïdierme,  comme  la  frigidité,  la  stérilité  et 
l’avortement  répété,  qui  sont,  très  souvent, 
d’origine  hypothyroïdienne  et  non  d’origine 
ovarienne. 

Dorsque  l’insuffisance  ovarienne  est  consé- 
cutrve  à  rme  insuffisance  surrénale,  il  faut  cher¬ 
cher  si  celle-ci  est  grave  ou  si  elle  ne  l’est  pas. 
Si  elle  est  grave,  si  la  maladie  d’Addison  se 
dessine  plus  ou  moins  clairement,  l’aménor¬ 
rhée  doit  être  rigoureusement  respectée.  Mieux 
encore,  l’opothérapie  testiculaire,  qui  inhibe 
encore  plus  l’ovaire,  est  absolument  utile  dans 
ce  cas.  Si  l’insuffisance  surrénale  est  légère,  on 
peut  tenter  un  traitement  ovarien  discret,  com¬ 
biné  avec  le  traitement  fondamental  :  l’opo- 
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thérapie  corticale,  la  cystéine,  le  régime  hyper- 
chloruré,  etc. 

Dans  les  cas  d’insuffisance  ovarienne  par 
hypercorticalisme,  avec  virilisation,  la  follicu¬ 
line,  en  grandes  doses,  est  théoriquement  indi¬ 
quée.  Cependant,  le  médecin  doit  savoir  que  ces 
virilismes  surrénaux  n’obéissent  aux  plus  éner¬ 
giques  traitements  que  lorsqu’ils  sont  pris  tout 
au  début.  Dans  les  cas  profonds,  la  folliculine 
est  complètement  imdile  ;  et  il  peut  être  dan¬ 
gereux  d’en  faire  un  emploi  trop  insistant, 
poussé,  peut-être,  par  l’obsession  que  ces  états 
anti- esthétiques  produisent  chez  les  femmes. 

Voicij  à  mon  avis,  la  méthode  scienti¬ 
fique,  qui  doit  présider  aux  indications  et 
contré-indications  de  l’opothérapie  dans  l’in¬ 
suffisance  ovarienne  ; 

Il  y  a,  sans  aucun  doute,  deg  insuffisances 
qu’on  doit  traiter  par  l’opothérapie  ova- 
rieime  ; 

Il  y  a,  d’autre  part,  des  insuffisances  dont 
le  traitement  ovarien  est  facultatif  ; 

Il  y  a  aussi,  des  insuffisances  qu’on  doit 
traiter  par  d’autres  opothérapies  ou  par  des 
remèdes  non  opothérapiques  ; 

Il  y  a,  enfin,  des  insuffisances  qu’on  doit 
rigoureusement  respecter. 

VI.  —  Voyons  maintenant  la  TECHNIQUE  du 
TRAITEMENT. 

n  serait  logique,  en  théorie,  de  reproduire 
le  cycle  menstruel  spontané,  par  l’emploi  suc¬ 
cessif  des  deux  hormones,  d’abord  la  follicu¬ 
line,  puis  la  lutéine.  Lorsque  la  lésion  de  l’ovaire 
est  très  grave,  il  est  évident  qu’il  faut  agir, 
ainsi.  L’exemple  typique  est  celui  de  la  mens¬ 
truation  artificielle,  que  nous  avons  déjà  citée, 
dans  la  castration.  Cependant,  et  nous  l’avons 
déjà  dit,  lorsque  l’ovaire  n’existe,  anatomique¬ 
ment  ou  fonctionnellement  pas,  il  nous  paraît 
inutile  et  dangereux  de  répéter  chaque  mois  cette 
expérience. 

Ce  traitement  opothérapique  énergique,  ce 
cycle  artificiel,  ne  doivent  être  établis  que  lorsque 
l’ovaire  conserve  encore  la  possibilité  de  réagir. 
Mais  à  quelle  opothérapie  ?  A  mon  avis,  la 
folliculine  suffit  le  plus  souvent.  Il  ést,  en  effet, 
démontré,  par  une  longue  expérience  clinique, 
que  la  folliculine  suffit  très  souvent  pour  que 
la  menstruation  réapparaisse.  L’explication 
de  ce  fait  nous  est  donnée  par  les  importantes 
expériences  de  Hohlweg,  qui  démontrent  que 


la  folliculine  que  nous  introduisons  agit,  non 
seulement  sur  la  muqueuse  utérine,  y  déter¬ 
minant  rm  état  prolifératif  normal,  mais  que, 
en  même  temps,  elle  excite  l’hypophyse  et  que 
celle-ci  sécrète  l’hormone  lutéinisante,  qui  com¬ 
plète  le  cycle  menstruel. 

Notre  folliculine  a,  donc  aussi,  une  action 
lutéinisante  indirecte,  à  travers  l’hypophyse  ; 
action  lutéinisante  qui  rend  inutile  l’emploi  de 
la  lutéine.  Ce  n’est  que  dans  un  nombre  très 
restreint  de  cas  qu’il  faut  aider  cette  action 
par  quelques  piqûrçs  de  lutéine,  dans  les  jours 
qui  précèdent  la  menstruation. 

Nous  n’avons  pas  besoin,  non  plus,  de  la 
lutéine  dans  les  cas  de  ménopause  ou  de  cas¬ 
tration,  dans  lesquels  il  ne  nous  intéresse  pas 
de  rétablir  le  cycle  menstruel,  mais  seulement 
de  soulager  les  symptômes  généraux. 

Chez  la  femme  ménopausée,  il  y  a  quelques 
fois  des  phénomènes  d’hyperfoUiculinisme,  qui 
se  traduisent  surtout  par  des  hémorragies. 
Dans  ces  cas-là,  faciles  à  diagnostiquer,  la 
folliculine  est  contre-indiquée  et  la  lutéine  est 
formellement  indiquée. 

Voilà,  donc,  les  lignes  générales  du  traite¬ 
ment  ovarien. 

VII.  —  Une  maxime  essentielle  pour  l’emploi 
de  la  folliculine  est  d’utiliser  fa  dos  3  juste. 
C’est,  bien  entendu,  un  principe  général  en  thé¬ 
rapeutique  ;  mais  plus  rigpmeux  que  jamais 
dans  le  domaine  de  l’opothérapie  ovarienne. 
Une  dose  faible  est  incapable  de  prod,uire  sur  là 
muqueuse  utérine  et  sur  l’hypophyse  l’action  que 
nous  venons  d’expliquer.  Mais,  si  la  dose  est 
exagérée,  il  se  produit  alors,  au  lieu  de  l’état  pro¬ 
lifératif  de  la  muqueuse  utérine,  une  hyperpla¬ 
sie  excessive,  qui  peut  causer  des  hémorragies, 
parfois  graves,  et,  aU  lieu  de  l’excitation  bienfai¬ 
sante,  lutéinisante,  de  l’hypophyse,  une  inhibition 
complète  de  la  fonction  gonadotrope  de  cette 
glande.  C’est  bien  plus  pour  ces  raisons  que 
pour  les  hypothétiques  dangers  dont  nous 
parlerons  ensuite,  surtout  ceux  de  la  cancérisa¬ 
tion,  qu’îf  est  indispensable  de  répéter  mille  et 
mille  fois  que  l’usage  désordonné  d’énormes  doses 
de  folliculine,  qui  sont  aujourd’hui  prodiguées 
par  beaucoup  de  médecins,  est  absolument  inad¬ 
missible: 

Une  fois  étabhe  l’indication  d’opothérapie, 
nous  faisons  toujours  tm  traitement  de  deux 
mois  avec  une  bonne  préparation  de  foUicu- 
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line,  par  la  bouche  :  4  à  8  comprimés  quoti¬ 
diens  (5  000  à  10  000  unités  par  jour)  durant 
trois  semaines,  et  tme  semaine  de  repos.  Noits 
avons  même  vu,  dans  des  cas  qui  paraissaient 
très  difficiles,  le  cycle  menstruel  rétabli  par  ce 
traitement.  C’est,  de  toute  façon,  une  bonne 
préparation  pour  le  traitement  par  injections. 

Quand  ce  traitement  de  deux  mois  n’agit 
pas,  nous  instituons,  durant  deux  autres  mois, 
l’injection  de  10  000  imités  de  foUiculihe  tous 
les  quatre  ou  cinq  jours  durant  trois  semaines 
(c’est-à-dire  4  ou  5  injections  —  40  000  à 
50  000  unités  —  pour  les  trois  semaines).  On 
peut  donner  de  la  folliculine  par  la  bouche, 
aux  jours  sans  injections. 

'  S’il  n’y  a  pas  d’amélioration,  durant  les  deux 
mois  suivants,  nous  augmentons  la  dose  de  fol¬ 
liculine,  administrant  le  même  nombre  d’in¬ 
jections,  mais  en  alternant  celles  de  10  000 
avec  celles  de  50  000  unités,  et  en  ajoutant,  la 
semaine  suivante,  2  ou  3  injections  de  lutéine 
de  I  à  5  milhgrammes  par  injection. 

Si,  après  ce  délai,  les  règles  ne  réapparaissent 
pas,  et  si  les  dimensions  de  l’utérus  n’ont  pas 
été  modifiées,  je  crois  que  le  traitement  doit 
être  abandonné.  Si  la  dimension  de  l’utéras  a 
augmenté  ou  s’il  y  a  des  indices  de  réapparition 
du  cycle  menstruel,  on  peut  continuer  le  traite¬ 
ment  en  intércalant  quelques  mois  de  repos, 
mais  en  continuant  pendant  ceux-ci  la  folli¬ 
culine  per  os. 

Naturellement,  les  trois  semaines  de  traite¬ 
ment  foUiculinique  doivent  être  celles  qui 
suivent  les  dernières  règles  antérieures.  Dans 
les  jours  qui  précèdent  l’apparition  des 
périodes,  onne  doit  pas  utiliser  la  folliculme.  Car 
il  se  produit,  pendant  ces  jours-là,  une  concen¬ 
tration  spontanée  de  folliculine  dans  le  sang, 
qui  s’aggraverait  avec  la  ■  foUiculine  injectée. 
Mais,  en  outre,  cette  folliculme  tardive  peut 
inhiber  la  formation  du  corps  jaune,. et,  par  là, 
retarder  ou  annuler  le  cycle.  Si  les  périodes  se 
rapprochent,  au  lieu  de  trois  semaines  de  trai¬ 
tement  follicuhnique, ,  nous  n’en  ferons  que 
deux.  Il  est  évident  que,  lorsqu’il  y  a  aménor¬ 
rhée  complète  et  que  nous  ignorons  ainsi  la 
chronologie  .du  ’  cycle  menstruel,  nous  divise¬ 
rons  le  mois  en  trois  semaines  de  foUicuhno- 
thérapie  et  une  de  repos  ou  de  lutéinothérapie. 

Il  est  inutile  d’ajouter  que  ces  indications 
d’hormonothérapie  se  réfèrent  à  l’aménorrhée, 
lorsqu’il  s’agit  seulement  de  combattre  /  les 
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phénomènes  généraux  d’insufifisaUce  ovàriennè, 
comme  il  arrive  à  l’âge  critiqué  ou  dans  la 
castration,  des  doses  plus  petites  de  follicu¬ 
line  suflSisent.  Nous  devons  aider,  en  outre, 
l'action  de  la  foUiçuline  avec  les  autres  recours 
qui  peuvent  être  employés,  comme  la  bella¬ 
done,  le  gardénal,  le  régime  ahmentaire  et  hy¬ 
giénique,  la  psychothérapie,  etc.  Nous  avons 
déjà  parlé  de  l’utilité  de  l’opothérapie  totale. 

VIII.  —  Il  nous  est  maintenant  facile  de  revi¬ 
ser  les  AUTRES  INDICATIONS  DE  E’OROTHÉRAPIE 
OVARIENNE  Des  plus  importantes  sont  la  dys¬ 
ménorrhée  et  les  hémorragies  utérines. 

Pour  la  dysménorrhée,  il  faut,  tout  d’abord, 
éliminer  un  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels 
la  cause  est,  uniquement  et  avant  tout,  jsychiqne. 
Il  s’agit  souvent  de  femmes  ayant  peu  d’at¬ 
traits  féminins,  à  sexualité  insatisfaite,  qui 
compensent  leur  échec  par  la  magnification 
sociale  de  l’épisode  menstruel.  Cet  élément 
psychologique  est,,  je  le  répète,  extrêmement 
fréquent.  Il  peut  suffire  pour  créer,  par  lui- 
même,  la  dysménorrhée  ou  pour  hypertrophier 
une  douleur  réelle,  mais  modérée.  D’examen 
psychique  de  la  malade  est  donc  nécessaire  ;  et 
même,  quelquefois,  la  psychanalyse.  Dans  ce 
cas,  le  traitement  psychothérapique  est  suffisant. 
Il  va  sans  dire  que,  dans  ce  traitement  psychothé¬ 
rapique,  l’opothérapie  est  bien  souvent  incluse. 

Dans  d’autres  occasions,  la  dysménorrhée 
obéit  à  des  raisons  anatomiques  qu’ü  importe 
de  rnodifier.  Or  il  faut,  d’abord,  éliminer  les 
causes  gjmécologiques  :  états  inflammatoires 
ou  de  mauvaises  positions  de  Tutérus.  Si  ces 
causes  existent,  l’opothérapie  ovarienne  est,  en 
général,  contre-indiquée. 

S’il  n’y  a  pas  de  causes  psychiques  ni  gyné¬ 
cologiques,  la  dysménorrhée  peut  obéir  :  à 
l’hypoplasie  de  l’utéms,  surtout  à  celle  du  col, 
ou  à  l’augmentation  des  contractions  utérines, 
chez  les  femmes  à  utéras  normal  ou  légèrement 
hypoplasique,  mais  de  tempérament  très  ner- 
veirx.  Dans  le  premier  cas,  celui  de  l’infanti¬ 
lisme  de  l’Utérus,  le  traitement  indiqué  sera  la 
folliculine;,  qui  fait  augmenter  les  dimensions 
de  l’utérus  et  régularise  sa  circulation.  Dans  le 
second  cas,  la  lutéine  sera  indiquée,  car  elle  fait 
cesser  les  contractions  excessives  de  TutérUs. 
Voüà  le  schéma  théorique  que  l’on  lit  dans  tous 
les  livres.  Mais  la  pratique  m’a.  enseigné  que  les 
indications  de.  la  lutéine.  dans  la.  dysménorrhée 
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sont  beaucoup  plus  importantes  que  celles  de  la 
folliculine.  Même  dans  les  utérus  infantiles,  la 
dysménorrhée  est  presque  toujours  unie  à  des 
contractions  spasmodiques  de  cet  organe,  qui 
s’aggravent  par  la  folliculine.  C’est  pour  cela 
que  nous  en  sommes  arrivés  à  employer  systéma¬ 
tiquement  la  lutéine,  quel  que  soit  l’état  de  l’uté¬ 
rus.  Les  doses  de  lutéine  doivent  être  assez 
fortes.  Nous  connaissons  beaucoup  d’échecs 
trompeurs  de  la  lutéine  par  insuffisance  de  la 
dose. 

IX.- — Les  INDICATIONS  DES  HORMONES  OVA¬ 
RIENNES  DANS  LES  HÉMORRAGIES  UTÉRINES 
sont  parfaitement  nettes.  Dans  tout  cas  d’hémor¬ 
ragie  utérine,  un  examen  gynécologique  minu¬ 
tieux  s’impose  d’abord.  Sans  la  certitude  qu’il 
n’existe  pas  de  processus  endométritiques,  an- 
nexiaux,  de  fibromes,  de  polypes,  etc.,  le  clini¬ 
cien  n’est,  en  aucune  façon,  autorisé  à  employer 
les  opothérapies  ovariennes.  Lorsque  l’examen 
gynécologique  a  été  négatif,  nous  sommes  auto¬ 
risés  à  faire  le  diagnostic  de  métropathie  hémor¬ 
ragique  qui  est,  en  effet,  susceptible  de  traite¬ 
ment  opothérapiqne.  D’après  mon  expérience, 
contrôlée  par  l’examen  anatomo-pathologique 
de  la  muqueuse  utérine,  par  la  recherche  des 
hormones  dans  l’urine  et  dans  le  sang  et  par 
les  résultats  du  traitement,  dans  85  p.  100 
des  cas,  la  métropathie  hémorragique  est  due  à 
l’hyperfoïliculinisme.  Celui-ci  peut  être ,  soit 
direct,  c’est-à-dire  consécutif  à  une  formation 
excessive  de  l’hormone  folliculinique,  soit  indi¬ 
rect,  c’est-à-dire  dû  à  une  insuffisance  de  l’hor¬ 
mone  lutéinique.  Dans  l’un  ou  l’autre  cas,  la 
persistance  du  follicule  mûr  donne  lieu  à  la 
formation  d’une  mnqueuse  proliférative  persis¬ 
tante,  à  une  véritable  hyperplasie  glandulo- 
cystique,  avec  tme  énorme  congestion  et  avec, 
bien  des  fois,  des  foyers  d’infarctus  et  de  né¬ 
crose.  La  conséquence  clinique  de  cet  état  de 
la  muqueuse  est  l’hémorragie  utérine,  abon¬ 
dante  et  irrégulière.  J’ai  l’impression  que  la 
variété  directement  hyperfolliculinique  est 
plus  fréquente  dans  les  dysovarismes  de  l’âge 
critique  et  que  la  variété  pour  insuffisance 
lutéinienne  est  plus  fréquente  dans  les  dysova¬ 
rismes  des  années  post-pubérales.  Pratique¬ 
ment,  le  traitement  est  le  même,  à  savoir:  l’hor¬ 
mone  lutéinique,  qui,  d’une  part,  balance  l’ac¬ 
tion  de  la  folliculine,  en  facilitant  l’évolution 
du  follicule  vers  le  corps  jaune,  et,  d’autre 


part,  facilite  la  transformation  de  la  muqueuse 
utérine  vers  la  phase  sécrétoire  en  substituant 
aux  hémorragies  pathologiques,  abondantes, 
une  hémorragie  menstruelle  normale. 

Les  doses  de  lutéine  doivent  être  suffisantes. 
Clauberg,  d’autres  auteurs  et  nous-mêmes, 
avons  vu  des  cas  que  l’on  considérait  comme  ' 
des  échecs  pour  cette  thérapeutique;  mais,  lors¬ 
qu’on  double  ou  triple  la  dose,  les  hémorragies 
cessent.  Il  est  parfois  nécessaire  d’employer  5  à 
10  milligrammes  quotidiens  de  lutéine,  durant 
une  semaine. 

Le  problème  de  la  métropathie  hémorragique 
a  donc  sa  solution  thérapeutique  concluante, 
la  lutéine,  qui,  comme  nous  l’avons  vu,  est 
efficace  dans  85  p.  100  des  cas.  Il  reste  donc 
15  p.  100  des  cas,  dans  lesquels  la  cause  est 
différente  ;  par  exemple,  un  état  atrophique 
ou  hypoplasique  de  la  muqueuse  utérine.  Ge  dia¬ 
gnostic  ne  peut  être  obtenu  que  par  l’examen 
de  la  muqueuse.  S’il  est  établi,  son  traitement 
doit  être  la  folliculine.  Nous  n’avons  vu  qu’un 
cas  de  ce  genre.  D’autres  fois,  la  cause  de 
l’hémorragie  abondante  est,  sans  aucun  doute, 
unie  à  une  insuffisance  thyroïdienne  et  le  trai¬ 
tement  avec  la  thyroxine  fait  cesser  l’hémor¬ 
ragie,  sans  qu’il  y  ait  nécessité  de  recourir  aux 
hormones  ovariennes.  Nous  avons  publié 
quelques  cas  de  ces  métropathies  hémorragiques 
hypothyroîdiennes  dans  la  puberté  et  à  l’âge 
critique.  D’autres  fois,  enfin,  la  cause  de  la 
métropathie  ne  peut  être  trouvée. 

X.  — Les  AUTRES  INDICATIONS  DE  LA  FOLLI¬ 
CULINE  ET  DE  LA  LUTÉINE  out  beaucoup  moins 
d’intérêt  pratique. 

Il  y  a,  évidemment,  des  cas  de  frigidité,  dus 
à  l’insuffisance  ovarienne  et  susceptibles  de 
traitement  folliculinique.  On  doit  toujours 
soupçonner  cette  origine  lorsque  la  frigidité 
coïncide  avec  les  S3miptômes  généraux  et  avec 
les  altérations  squelettiques  qui  permettent 
de  diagnostiquer  l’hypoplasie  primitive  de 
l’ovaire.  Cependant,  d’après  notre  expérience, 
la  frigidité  féminine  est  due  bien  plus  souvent  à 
l’insuffisance  hypophysaire  et  à  l’insuffisance 
thyroïdienne. 

Certains  cas  à’ avortements  répétés  sont  dus 
à  la  préparation  insuffisante  de  la  muqueuse 
utérine  par  faiblesse  de  l’hormone  lutémisante 
Oh  doit  soupçonner  cette  cause  à  l’avorte, 
ment,  quand  l’accident  se  produit  de  façon 
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répétée,  peu  de  temps  après  le  début  de  la  gros¬ 
sesse,  et  qu’il  est  accompagné  d’hémorragies 
copieuses.  Et  cela,  chaque  fois  qu’ont  été  éh- 
minées  les  causes  générales  qui  peuvent  le 
produire  (syphilis,  néphrite,  diabète,  etc.). 
Quant  à  nous,  nous  n’avons  eu  occasion  de  voir 
que  trois  cas  d’avortements  répétés  d’origine 
hypo-lutéinique,  guéris  par  la  lutéine.  Nous 
avons  vu,  par  contre,  de  nombreux  cas  traités 
indûment  et,  naturellement,  sans  résultat. 

Ea  stérilité  peut  être  une  conséquence  de 
l’insufBsance  ovarienne  primitive.  Cependant, 
nos  statistiques  nous  démontrent  que  la  stéri¬ 
lité  est  due,  le  plus  souvent,  à  des  troubles 
consécutifs  à  d’autres  dysendocrinies,  principa¬ 
lement,  à  l’insuffisance  hypophysaire  et  à 
l’hypothyroïdisme.  Presque  tous  les  cas  véri¬ 
tablement  remarquables  de  stérilité  prolongée 
guéris  par  l’opothérapie  que  nous  ayons  vus 
étaient  ceux  de  femmes  atteintes  de  légers 
hypothyroïdismes  non  diagnostiqués. 

Dans  les  cas  de  sécrétion  lactée  excessive,  les 
doses  fortes  de  folliculine  sont  extraordinaire¬ 
ment  efficaces. 

Notre  expérience  est  encore  peu  étendue,  et, 
jusqu’à  maintenant,  peu  encourageante  quant 
à  l’efficacité  de  la  folliculine  dans  les  thrombo- 
angéites  et  les  autres  formes  des  spasmes  vas¬ 
culaires.  Nous  sommes,  par  contre,  chaque 
fois  plus  conyaincus  de  l’efficacité  de  cette 
médication  dans  la  goutte,  et,  particulièrement, 
la  goutte  atypique  de  la  ménopause. 

XI.  —  Nous  ajouterons  quelques  paroles  sur 
les  CONTRË-INDICATIONS  ET  TES  DANGERS  DES 
HORMONES  OVARIENNES.  Il  y  a,  dans  l’esprit  de 
tous  les  médecins,  la  vision  de  l’action  cancé¬ 
rigène  des  corps  œstrogènes,  étudiée  par  de 
nombreux  auteurs  et  en  France,  avec  un  succès 
particulier,  par  Eacassagne.  Très  importantes 
aussi  sont  les  expériences  de  Eipschütz  sur  l’in- 
-  fluence  de  la  sécrétion  interne  de  l’ovaire  sur 
la  genèse  du  fibromyome  utérin.  Ee  médecin 
doit  être,  à  ce  sujet,  très  prudent  dans  ses  in¬ 
terprétations.  Habituellement,  le  médecin  at¬ 
tend,  aussi  bien;  la  guérison  des  maladies  les 
plus  diverses  par  tme  opothérapie  quelconque, 
que,  se  basant  à  la  légère  sur  des  expériences, 
peut-être  très  lointaines,  de  pathologie  hu¬ 
maine,  il  attribue  les  plus  grands  maux  et  les 
plus  grands  dangers  à  ces  mêmes  opothérapies. 
Eès  expérimentateurs  qui  étudient  le  pro¬ 
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blême  —  Eacassagne  et  Eipschütz  eux- 
mêmes  — •  sont  les  premiers  à  s’élever  contre 
des  conclusions  cHniques  prématurées.  Il  faut 
répéter  sans  cesse  que  les  néoplasies  qui  se  pro¬ 
duisent  expérimentalement  soms  l'action  de  la 
folliculine  apparaissent  dans  des  conditions  dé¬ 
terminées  de  doses,  de  qualité  de  la  tumeur,  etc., 
qui  n’ont  rien  à  voir  avec  les  traitements  par  la 
folliciiline  employés  dans  la  clinique  humaine, 
même  les  plus  exagérés. 

Cependant,  il  est  évident  qu’il  y  a  pas  mal 
de  cas  de  femmes,  traitées  par  la  folhculine, 
chez  lesquelles  des  néoplasies  se  sont  dévelop¬ 
pées,  parfois  avec  une  marche  extrêmement 
rapide.  Ces  cas,  généralement  non  pubhés  pour 
des  considérations  non  scientifiques,  mais 
d’ordre  social,  sont,  finalement,  coimus  de 
tout  le  monde,  et  leur  caractère  clandestin 
augmente  encore  leur  importance.  Il  serait 
bien  mieux  de  la  publier  avec]  une  critique 
sévère. 

Dans* les  cas  que  j’ai  vus,  ü  s'agissait,  par¬ 
fois  certainement,  d’autres  fois  bien  probable¬ 
ment,  de  femmes  traitées,  précisément  pour 
des  processus  (utérins,  ovariens  ou  mam¬ 
maires)  déjà  cancéreux,  dans  leur  phase  ini¬ 
tiale  et  mal  diagnostiqués  ;  ou  bien,  pour  des 
maladies  tendant  à  la  cancérisation.  On  ne  peut 
donc,  pour  uni  seul  de  ces  cas ,  repousser  rh3q)o- 
thèse  qu’il  se  serait  produit  spontanément  ime 
semblable  évolution  néoplasique.  On  ne  peut 
nier,  cependant,  la  possibüité  que,  dans  quel¬ 
ques-uns  de  ces  cas,  les  doses  de  folliculine 
aient  précipité,  mais  non  produit,  l’évolution 
maligne. 

Notre  conclusion  est  donc  ceUe-ci  :  dans  au¬ 
cun  cas  où  ü  y  a  une  indication  sérieuse  pour 
l’emploi  de  Ta  folliculine,  on  ne  doit  refuser  ce 
traitement  pour  la  considération  de  ces  hypothé¬ 
tiques  dangers.  Mais  ce  traitement  ne  doit  être 
fait  que  lorsqii’il  existe  des  indications  bien 
nettes.  Il  ne  doit  être  fait  qu’avec  des  doses  pru¬ 
dentes  et  jamais  exagérées.  Et,  avant  tout,  on 
doit  éliminer  du  traitement  les  cas  dans  lesquels 
il  existe  le  moindre  soupçon  de  cancer  initial  ou. 
de  cancérisation  possible  de  la  lésion. 

Ees  véritables  abus  de  la  folhcuHnothérapie 
se  rapportent  à  son  emploi  obstiné  sur  des 
malades  à  insuffisance  ovarienne  ou  à  d’autres 
états  pathologiques,  pour  lesquels  il  n’existe 
pas  d'indication  pour  ce  traitement  ;  c’est-à- 
dire  dans  les  insuffisances  ovariennes  que  nous 
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avons  appelées  «  respectables  »  ou  dans  celles 
qui  demandent  des  traitements  autres  que  les 
traitements  ovariens.  Dans  de  tels  cas,  le  trai¬ 
tement  par  les  hormones  ovariennes  devient, 
naturellement,  inutile.  Et,  même  sans  penser 
au  cancer,  on  ne  peut  admettre  théoriquement 
que  l’organisme  supporte  impunément  des 
agressions  répétées  et  brutales  de  substances 
douées  d’actions  très  complexes  sur  toute  la 
sexuahté,  sur  le  métabolisme  et  sur  le  psy¬ 
chisme.  Par  exemple,  le  syndrome  nerveux, 
circulatoire,  digestif,  métabolique,  qui  apparaît 
chez  bien  des  femmes  aux  jours  qui  précèdent 
la  menstruation,  le  syndrome  de  tension  pré- 
menstruelle  des  Américains,  est,  bien  certaine¬ 
ment,  en  relation  avec  l’hyperfolliculinémie 
qui  se  produit  ces  jours-là.  J’ai  vu,  nonobstant, 
des  femmes  auxquelles  on  injectait  alors  des 
doses  énormes  de  folliculine  pour  combattre 
ces  gênes,  qui,  naturellement,  s’aggravaient 
par  ce  traitement.  Nous  avons  même  vu  et 
publié  avec  Richet,  Pergola  et  Desueur,  un  cas 
de  tétanie  provoqué  par  une  injection  de  fol¬ 
liculine  pendant  ces  jours  prémenstruels, 
durant  lesquels  elle  est  toujours  contre-indiquée. 
Da  nature  distribue  et  contrôle  avec  une  rigide 
économie  la  folliculine  élaborée  par  l’ovaire. 
De  moins  que,  nous,  médecins,  puissions  faire, 
est  de  l’imiter. 

Nous  revenons,  en  somme,  comme  conclu¬ 
sion  finale,  à  la  nécessité  d’établir  un  diagnostic 
rigoureux  des  maladies  avant  d’entreprendre  le 
traitement  hormonal.  C’est  l’idée  principale  que 
je  voudrais  faire  retenir. 

XII.  —  Quelques  mots  sur  les  hormones 
TESTICUIvAIRES.  a 

Des  excellentes  préparations  doiS  nous  dis¬ 
posons  aujourd’hui  font  prévoir  tine  multi¬ 
plicité  intéressante  de  leurs  applications  théra¬ 
peutiques,  Mais  notre  expérience  est  encore  de 
courte  durée  pour  nous  permettre  de  juger  clai¬ 
rement  de  leurs  résultats.  Des  indications  de 
l’opothérapie  testiculaire  sont  :  l’insuffisance 
génitale  de  l’enfant  ;  l’ eunucoïdisme  de  l’adulte  ; 
l’impuissance  génitale;  l’homosexualité  ;  l’âge 
critique  masculin  ;  l’hypertrophie  de  la  prostate  ; 
l’insuffisance  surrénale  et  les  états  d’asthénie  en 
général  ;  les  mastopathies  polynodulaires  et  poly¬ 
kystiques;  les  accidents  de  l’âge  critique  de  la 
femme;  et,  enfin,  certains  cas  de  tétanie.  Nous 
examinerons  rapidement  ces  indications. 


Dans  l’insiiffisance  génitale  de  l’enfant,  il 
faut  tenir  compte  de  deux  faits  importants.  De 
premier  est  la  nécessité  d’établir  d’abord  le 
diagnostic  différentiel  entre  l’insuffisance  géni¬ 
tale  primitivement  testiculaire  et  celle  d’origine 
hypophysaire.  Nous  retrouvons  donc  le  pro¬ 
blème  que  nous  avions  posé  en  parlant  de  l’in- 
sufiBisance  ovarienne.  Et  je  m’excuse  de  reve¬ 
nir  sur  ce  point  ;  mais  je  le  considère  comme 
essentiel.  Par  exemple,  devant  un  enfant  de 
dix  à  douze  ans  avec  cryptorchidie  et  h3rpo- 
plasie  du  pénis,  il  faut  différencier  s’il  s’agit 
là  d’tm  syndrome  d’insuffisance  testiculaire 
primitive  ou  d’une  insuffisance  hypophysaire 
avec  hypogonadisme.  Le  fait  fondamental,  pour 
cette  différenciation,  est,  toujours,  le  comporte¬ 
ment  du  squelette,  comme  nous  l’avons  dit  déjà 
en  parlant  de  la  femme  (mais,  chez  l’homme, 
ces  altérations  squelettiques  sont  encore  plus 
significatives).  S’il  s’agit  d’une  insuffisance 
génitale  primitive,  la  réaction  du  squelette  se 
fera  dans  le  sens  d’une  taille  excessive,  ou  plu¬ 
tôt  allongée,  surtout  quant  aux  jambes.  Si 
l’origine  est  hypophysaire,  la  taüle  tendra  à 
être  anormalement  petite,  parfois,  nettement 
enfantine.  Nombre  d’autres  détails  cliniques  et 
analytiques,  que  j’ai  étudiés  d’autre  part, 
aident  à  faire  cette  différenciation. 

Il  est  évident  que,  si  l’origine  de  l’insuffisance 
génitale  est  hypophysaire,  la  médication  fonda¬ 
mentale  sera  hypophysaire;  la  médication  tes¬ 
ticulaire,  employée  imprudemment,  peut  paraly¬ 
ser  encore  plus  l’hypophyse  et  doit,  pour  cela, 
être  prescrite  avec  précaution  et  toujours  subor¬ 
donnée  à  la  médication  hypophysaire.  Par  contre, 
si  l’origine  est  testiculaire,  V opothérapie  testi¬ 
culaire  doit  être  employée  en  premier  plan,  tandis 
que  l’ opothérapie  hypophysaire  sera  contre- 
indiquée,  à  cause  de  la  réaction  hyperpitui- 
taire  qui  existe  toujours  dans  l’hypogonadisme 
primitif. 

De  second  fait,  dont  il  faut  tenir  compte, 
c’est  que  l’opothérapie  testiculaire  ne  doit  pas 
être  employée  à  fond  jusqu’aux  années  prépu- 
bérales  ;  en  général,  jusqu’après  dix  ans.  Avant 
cet  âge,  mon  opinion  est  de  traiter  les  insuffi¬ 
sances  génitales  du  garçon  par  l’opothérapie 
thyroïdienne.  Nous  ne  devons  prescrire  l’opo¬ 
thérapie  testiculaire  qu’à  l’époque  où  le  testi¬ 
cule  entre  spontanément  dans  sa  plus  grande 
phase  d’activité,  c’est-à-dire  à  la  puberté. 
J’ai  vu  plusieurs  cas  d’enfants  peu  âgés,  im- 
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prudemment  traités  par  des  doses  excessives 
de  testostérone  pour  cryptorchidie,  chez  les¬ 
quels  la  cryptorchidie  ne  s’est  pas  modifiée, 
mais,  par  contre,  il  se  produisit  parfois  une 
inhibition  de  la  taille  et  une  accentuation 
presque  grotesque  des  traits  de  la  physionomie, 
particulièrement  du  nez.  Quant  aux  testicules, 
on  n’y  observe  aucune  modification.  Par 
contre,  cette  même  hormone,  quelques  années 
plus  tard,  favorise  fréquemment  le  développe¬ 
ment  génital  et  ne  gêne  pas  le  développement 
de  la  taille. 

Dans  le  cas  à’ eunucotdisme  de  l’homme 
adulte,  on  obtient,  avec  des  doses  élevées  et 
prolongées  de  testostérone,  des  améliorations 
évidentes  de  l’hyposexuahté  et  des  symptômes 
généraux.  Si  le  cas  n’est  pas  grave,  on  peut  par¬ 
fois  parler  de  véritables  guérisons.  Dans  les  cas 
graves  et  de  plus  de  trente  ans,  les  résultats 
sont  précaires. 

Par  contre,  dans  l’impuissance  sexuelle  de 
l’adulte,  je  n’ai  observé  que  des  améliorations 
très  limitées,  par  ce  traitement.  Le  facteur 
psychique  est  toujours  si  important  dans  ces 
impuissances,  que  les  opothérapies  ou  sont  inu¬ 
tiles,  ou,  dans  les  cas  pour  lesquels  elles 
paraissent  être  utiles,  cette  utilité  peut  être 
attribuée  plutôt  à  la  suggestion.  Je  souscris, 
sur  ce  point,  aux  prudentes  conclusions  de 
de  Gennes  ejt  Rogé. 

J’ai  traité  et  publié  quelques  cas  à’homo- 
sexualité  par  l’hormone  testiculaire.  Sans  ou¬ 
blier  l’influence  psychogène  possible,  les  résul¬ 
tats  ont  été,  bien  souvent,  très  satisfaisants. 
Je  suis  étonné  du  silence  de  la  littérature  ac¬ 
tuelle  sur  ce  point  ;  silence  probablement  dû  à 
l’influence  excessive  de  la  psychologie  et,  sur¬ 
tout  de  la  psychanalyse,  sur  les  problèmes  de  la 
sexualité  humaine. 

Dans  les  formes  dépressives  de  l’âge  critique 
masculin,  l’utilité  de  cette  médication  me  paraît 
indubitable.  Il  est  certain  que,  dans  tm  grand 
nombre  de  cas,  les  états  dépressifs  de  l’homme 
entre  cinquante  et  soixante  ans,  plutôt  qu’à 
une  origine  hypogénitale,  sont  dus  à  d’autres 
motifs,  fréquents  à  cet  âge,  soit  d’ordre  patho¬ 
logique,  soit  d’ordre  social.  Mais,  même  dans 
ces  cas-là,  le  meilleur  tonique  est  le  testosté¬ 
rone.  A  mon  avis,  c’est  là  ime  des  indications 
indiscutables  de  la  médication  testiculaire, 
comme  Brown-Séquard  l’avait  déjà  noté. 

Il  existe  sur  l’hypertrophie  de  la  prostate  et 
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son  traitement  par  les  hormones  mâles  une 
importante  littérature  actuelle,  parmi  laquelle 
se  détachent  les  travaux  de  Cunéo,  Guy  La¬ 
roche,  Heitz-Boyer,  Champy,  etc.  Mes  expé¬ 
riences,  d’accord  avec  celles  de  la  majorité  des 
cliniciens  et  plus  particulièrement  avec  celles, 
toutes  récentes,  de  Vidgoff  et  de  Thompson  et 
Heckel,  peuvent  se  résumer  de  la  façon  sui¬ 
vante  : 

L’opothérapie  testiculaire  agit  principalement 
sur  les  phénomènes  généraux,  involutifs,  du  ma¬ 
lade  prostatique;  et  beaucoup  moins  profondé¬ 
ment  sur  l'état  anatomique  de  la  prostate  même. 
Les  améliorations  que  ressentent  les  malades 
sont  dues  à  la  tonification  de  l’état  général, 
à  la  meilleure  circulation  pelvienne  et  à  la 
plus  grande  tonicité  vésicale.  De  toute  façon, 
ces  améliorations  sont  si  appréciables  qu’elles 
autorisent  largement  l’emploi  de  l’opothé¬ 
rapie. 

Dans  l’insuffisance  surrénale  et  les  états 
asthéniques,  l’efficacité  des  hormones  testi¬ 
culaires  est  indéniable.  Nous  les  employons 
toujours  en  alternant  avec  l’hormone  corticale. 

Dans  les  mastopathies  nodulaires  et 
kystiques  non  avancées,  nous  avons  confirmé 
les  bons  résultats  de  Desmarets  et  M®''^  Capi- 
tain.  Les  cas  avancés  sont,  par  contre,  résis¬ 
tants.  La  médication  n’empêche  pas,  parfois,  la 
transformation  néoplasique  de  la  mastopathie. 
Bien  entendu,  la  folliculine  est,  à  mon  avis, 
formellement  contre-indiquée  dans  cette  ma¬ 
ladie. 

Mon  expérience  sur  le  traitement  par  l’hor¬ 
mone  testiculaire  dans  les  accidents  de  la 
ménopause  féminine  est  douteuse.  Le  pro¬ 
blème,  tel  qu’il  est  posé  par  les  endocrinologues 
qui  recommandent  cette  médication,  me  paraît 
théoriquement  inacceptable.  Mais  je  ne  peux 
m’arrêter  ici  à  une  discussion  doctrinale. 

Enfin,  nos  études  avec  Richet  sur  la  patho¬ 
génie  hyperfolUculinique  de  quelques  cas  de 
tétanie,  comme  les  tétanies  prémenstruelles 
ou  gravidiques,  nous  ont  conduits  à  employer 
l’hormone  testiculaire  dans  le  traitement  de 
ces  tétanies,  avec  un  excellent  résultat. 

Je  n’ai  pas  connaissance  de  dangers  possibles 
de  cette  médication.  Thompson  assure  que  la 
dose  excessive  de  testostérone  produit  une 
diminution  du  nombre  des  spermatozoïdes. 
Mais  Laqueur  nie  qu’il  en  soit  ainsi  ;  nous 
avons,  nous-mêmes,  la  même  impression. 
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de  tuberculinotliérapie,  d’en  graduer  les  doses 
initiales,  et  d’en  prévoir  l’efficacité  (i). 


Voilà  donc  ce  que  je  voulais  vous  dire  sur  la 
médication  par  les  hormones  génitales.  Il  est 
encore  trop  tôt  pour  connaître,  avec  une  grande 
exactitude,  les  indications  et  la  technique  de 
ces  délicats  traitements.  Mais  les  batailles 
gagnées  sont  déjà  considérables. 

Depuis  les  années  de  la  découverte  de  la 
sérothérapie,  les  plus  grands  progrès  de  la  thé¬ 
rapeutique  sont  ceux  que  notre  génération  a 
vus,  grâce  aux  hormones,  naître  et  se  dévelop¬ 
per  sous  ses  yeux. 

Mais  nous  ne  devons  cependant  pas  oublier 
qu’au  fur  et  à  mesure  que  s’accroît  l’efficacité 
de  nos  moyens  thérapeutiques  s’accroît  égale¬ 
ment  notre  responsabilité  de  cliniciens. 
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LE  TUBERCULIN-TEST 

(Étude  critique  et  intérêt  pratique) 


André  JACQUELIN,  J.  TURIAF  et  M><>  ROTTËE 

D’injection  sous-cutanée  d’tme  tuberculine 
convenablement  diluée  produit  des  réactions 
qui,  pour  être  moins  connues  et  moins  utilisées- 
que  la  classique  cuti-réaction  de  von  Pirquet, 
présentent  cependant  un  intérêt  considérable. 
Intérêt  doctrinal  :  c’est  la  .  reproduction  quasi 
expérimentale  de  syndromes  pathologiques 
dont  la  nature  véritable  se  trouve  ainsi  éluci¬ 
dée  ;  intérêt  pratique  :  c’est  la  valeur  diagnos¬ 
tique  de  ce  test  tuberculinique  ;  et  c’est  aüssi, 
de  par  l’intensité  des  réactions  produites,  la 
possibilité  de  choisir  telle  ou  telle  modalité 


Si  les  renseignements  fournis  par  le  tuber- 
culin-test  n’ont  pas  été  davantage  exploités, 
c’est  sans  doute  en  raison  des  dangereuses 
réactions  focales  qu’il  est  susceptible  de  dé¬ 
clencher  chez  les  tuberculeux  pidmonaires 
évolutifs,  et  peut-être  même  des  risques  de 
dissémination  ou  de  généraUsation  bacillaire 
qui  peuvent  en  résulter  (risques  admis  par 
Virchow  dès  les  premières  expériences  de 
Koch,  mais  niées  par  Calmette  et  par  Cevey). 

Quoi  qu’il  en  soit,  insistons  immédiatement 
sur  ce  fait  que  ces  réactions  focales  graves  sont 
seulement  à  redouter  dans  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  évolutive,  dont  le  diagnostic  s’impose 
presque  toujours,  et  pour  laquelle,  par  consé¬ 
quent,  l’épreuve  tuberculinique  n’offrirait  guère 
d’utiHté.  Par  contre,  au  cours  de  plusieurs 
milliers  d’injections,  nous  ne  les  avons  jamais 
constatées  dans  le  cadre  des  tuberculoses  pul¬ 
monaires  discrètes,  bénignes,  apyrétiques,  ni 
de  ces  syndromes  généraux  ou  extrapulmo¬ 
naires  que  nous  avons  réunis  sous  le  terme  de 
tuberculoses  atypiques. 

C’est  dans  ce  cas,,  d’ailleurs,  que  l’injection 
de  tuberculine  a  été  mise  en  oeuvre  et  reconnue 
comme  un  précieux  'moyen  de  diagnostic  ; 
citons  une  série  d’observations  de  rhumatisme 
tuberculeux  (cas  de  Bezançon  et  Jacquelin; 
Bezançon,  Weil,  Delarue  et  Oumansky;  Bezan¬ 
çon,  de  Gennes,  Bernard  et  Oumansky  ; 
Puchulu;  de  Chanaleilles,  Weissenbach,  Pran- 
çon.  Perles  et  Martineau  ;  Daignel-Davastine 
et  Bocquièn  ;  Berger  et  Dudewig,  etc.)  ;  de  tu- 
berculides  (Milian,  Darier,  Ravaut,  Flandin)'; 
d’asthme  (Bouveyron,  Bussénius,  Storm  van 
Deewen,  Jacquelin,  Joly  et  Ald’huy,  Jacque- 
Un,  Turiaf  et  Baudouin)  ;  de  cortiço-pleurites 
intriquées  (Jacquelin  et  Baudouin)  ;  de  rhino- 
trachéo-bronchites  descendantes  à  répétition 
(Jacquelin,  Turiaf  et  M^e  Cans),  etc. 

Mais  il  s’agissait,  en  général,  dans  ces  diffé- 

(i)  Nous  n’apportons  ici  qu’un  bref  exposé  de  nos 
recherches.  Pour  plus  de  détails  et  les  références  biblio¬ 
graphiques,  voir  notre  récent  ouvrage  ;  A.  Jacquelin, 
Les  tuBércuhses  atypiques.  Fréquence,  polymorphisme, 
intérêt  thérapeutique  (Masson  et  C‘®,  éditeurs,  1939)  ; 
et-MU»  Roitée,  Sur  la  valeur  diagnostique  du  tubereulin- 
■  test  (Thèse  de  Paris,  1939). 
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rents  cas,  d’observations  isolées  ou  de  consta¬ 
tations  fragmentaires  et  relativement  peu  nom¬ 
breuses.  C’est  pourquoi  nous  avons  pensé  qu’il 
était  intéressant  d’étudier  cette  épreuve  sur 
une  plus  large  échelle  :  ce  sont  les  résultats  de 
cette  enquête  que  nous  apportons  aujour¬ 
d’hui. 


La  technique  du  tuberculin-test  est  relati¬ 
vement  simple  :  nous  avons  adopté  pour  nos 
recherches  celle  du  professeur  Cevey  (de  Lau¬ 
sanne)  . 

Comme  lui,  nous  avons  utilisé  1’  «  alt-tuber- 
kulin  »  de  Koch,  afin  d’obtenir  des  résultats 
comparables.  On  prépare,  au  moment  de 
l’épreuve  (i),  une  solution  de  tuberculine  au 
i/i  000  dans  du  sérum  physiologique  conte¬ 
nant  0,50  p.  100  d’acide  phénique. 

On  injecte  par  voie  hypodermique  un  demi- 
centimètre  cube  de  cette  solution,  soit  un 
demi-milligramme.  Si  aucune  réaction  n’est 
survenue,  trois  jours  plus  tard,  on  pratique 
une  deuxième  injection  de  i  milligramme, 
et  au  besoin,  après  le  même  intervalle,  une 
troisième  injection  de  5  milligrammes  (pour 
laquelle  il  y  a  intérêt  à  utiliser  un  demi-centi¬ 
mètre  cube  d’une  solution  au  i/ioo).  Pendant 
l’épreuve,  le  ir&lade  est  mis  à  un  repos  aussi 
complet  que  possible,  et  sa  température  notée 
plusieurs  fois  par  jour,  pour  éviter  de  laisser 
méconnue  une  élévation  thermique  même  très 
fugace. 

Quand  une  cuti-réaction  antérieure  a  révélé 
tme  hypersensibilité  tuberculinique  anormale¬ 
ment  intense,  nous  prenons  la  précaution  de 
substituer  à  cette  technique  habituelle  une 
injection  initiale  d’une  dose  plus  faible,  par 
exemple  i/io  de  milligramme,  afin  d’éviter 
tme  réaction  excessive  (d’ailleurs  sans  danger 
comme  nous  l’avons  dit,  dans  les  cas  envi¬ 
sagés). 

Comment  se  manifeste  la  réaction  tuberculi¬ 
nique  ?  Elle  apparaît  plus  ou  moins  précoce¬ 
ment,  selon  les  cas,  sa  précocité  étant  presque  ; 
toujours  proprotionnelle  à  son  intensité  et  à  sa 
durée.  En  moyenne,  elle  débute  douze  à  vingt- 
quatre  heures  après  l’injection,  mais  elle  peut 
être  plusJprécoce’(six  heures  ou  même  moins), 

.  (i)  I<a  solution  au  i/i  000  perd  son  activité  après  vingt- 
quatre  heures  ;  celle(au  i/ioo  la  garde  deux  à  trois  jours. 
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ou  plus  tardive  (trente-six  ou  même  quarante- 
huit  heures).  Tout  signe  apparaissant  après 
_quarante-huit  heures  n’appartient  plus  à  la 
réaction.  La  durée  de  celle-ci  est,  comme  son 
intensité,  très  variable  :  de  quelques  heures  à- 
plusieurs  jours.  On  distingue,  on  le  sait,  trois 
ordres  de  phénomènes  réactionnels  : 

1°  Locaux,  au  point  d’injection  ;  chaleur, 
rougeur,  œdème,  tantôt  très  discrets  et  loca¬ 
lisés,  tantôt,  au  contraire,  plus  ou  moins  éten¬ 
dus,  pouvant  tuméfier  une  partie  du  bras  ; 

2°  Généraux.  Il  y  a  lieu  d’insister  davan¬ 
tage  sur  la  réaction  générale  qui  est,  soit  à. 
peine  appréciable  (pour  Cevey,  il  y  a  lieu  d’exi¬ 
ger  au  moins  une  élévation  thermique  de 
4/10  de  degré,  au  repos  complet,  pour  affirmer 
la  positivité  du  test),  soit,  au  contraire,  très 
intense,  jusqu’à  constituer  une  véritable  petite 
maladie  provoquée  :  fièvre  à  380,5-39°,  rare»- 
ment  3g°,5  ou  40°. 

Elle  s’accompagne  de  troubles  différents 
selon  les  cas  : 

a)  Les  plus  fréquents  et  les  plus  marqués  sont 
d’ordre  hépato-digestif  :  anorexie,  langue  sabur- 
rale,  nausées,  douleur  et  gonflement  du  foie, 
parfois  même  subictère  ;  ou  encore  poussée 
entérocolitique,  crise  de  diarrhée  ; 

h)  Moins  fréquentes,  mais,  dans  certains  cas, 
très  fortes  sont  les  manifestations  arthr algiques,. 
allant  de  la  simple  courbature  lombaire  aux 
douleurs  articulaires  diffuses,  parfois  généra¬ 
lisées  ; 

c)  Citons  encore  des  manifestations  exsuda¬ 
tives  diverses  :  outre  la  diarrhée  déjà  notée, 
un  accroissement  de  la  suppuration  des  plaies, 
du  cautère  en  particulier  (phénomène  très 
fréquent  et  très  apparent),  une  poussée  d’ec¬ 
zéma  suintant  qui  s’étend  et  s’exacerbe,  une 
augmentation  des  sécrétions  trachéo-bron¬ 
chiques  ; 

d)  D’autres  signes  sont  plus  contingents: 
signes  d’excitation  thyroïdienne  ou  d’insuffi¬ 
sance  surrénale  passagère,  albuminurie  légère 
et  transitoire,  troubles  nerveux  enfin,  d’ordre 
surtout  dépressif. 

Nous  reviendrons  sur  l’interprétation  que 
suggère  cet  ensemble  de  manifestations  et  sur 
son  importance. 

3°  Focaux.  C’est,  à  d’autres  égards,  la  partie 
de  la  réaction  qui  offre  également  beaucoup 
d’intérêt  et  mérite  une  discussion  attentive 
en  raison  de  sa  signification  diagnostique. 
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En  effet,  on  n’a  pas  eu  jusqu’ici  l’attention 
suffisamment  retenue  par  le  polymorphisme  de 
ces  réactions  focales.  On  ne  connaît  guère  de  ces 
réactions  que  celles  constituées  par  la  reprise 
ou  l’augmentation  passagère  de  l’activité  d’un 
foyer  tuberculeux  :  ganglionnairè,  osseux  ou 
ostéo-articulaire,  cutané,  pulmonaire,  etc. 

On  connaît  moins  la  poussée  congestive  sur¬ 
venant  parfois  sur  une  vieille  cicatrice  bacil¬ 
laire  entièrement  éteinte,  quel  qu’en  soit  le 
siège  :  tel  ce  paroxysme  subocclusif  que  nous 
avons  été  surpris  de  déclencher  par  la  tuber¬ 
culine  chez  un  malade  opéré  plusieurs  années 
auparavant  pour  une  occlusion  intestinale 
dont  nous  ignorions  l’origine  péritonéale  tuber¬ 
culeuse  ;  telles  encore  les  réactions  doulou¬ 
reuses  thoraciques  provoquées  dans  les  mêmes 
conditions  chez  un  très  ancien  pleurétique  ;  telle 
la  tuméfaction  d’un  genou  autrefois  atteint 
d’hydarthrose  bacillaire. 

On  n’a  surtout  pas  fait  état  de  ce  que  nous 
proposons  d’appeler  les  réactions  syndromiques- 
parce  qu’elles  reproduisent  ou  exagèrent  le  syn 
drome  réalisé  par  la  tuberculose  atypique: 
asthme,  eczéma,  syndrome  hépato-digestif. 
poussée  d’arthralgies  multiples,  ou  même  de 
polyarthrite  aiguë  simulant  un  rhumatisme 
franc,  syndrome  endocrinien  —  smtout  d’hy¬ 
perthyroïdie  ou  d’insuffisance  surrénale,  — 
fièvre  d’un  état  bacillaire  chronique  de  Bur- 
nand,  conjonctivite  phlycténulaire,  etc. 

Telles  sont,  très  brièvement  relatées,  les 
principales  de  ces  réactions.  Reste  à  envisager 
leur  signification  précise  et  leur  valeur. 


Griffiths  a  résumé  ainsi  le  sens  des  trois  réac¬ 
tions  :  «  Ea  réaction  locale  indique  que  le 
malade  est  infecté  par  la  tuberctdose.  Ea  réac¬ 
tion  générale  prouve  la  virulence  des  bacilles 
de  Koch.  Ea  réaction  focale  indique  le  siège 
de  l’infection.  » 

Cette  formule  lapidaire  n’est  que  très  partiel¬ 
lement  exacte.  " 

Examinons  de  plus  près  les  diverses  éventua- 
Utés  qui  peuvent  se  produire  : 

I.  Toutes  les  réactions  manquent:  l’interpré¬ 
tation  est  simple,  le  sujet  peut  être  considéré 
(à  quelques  exceptions  près  d’anergie  passa¬ 
gère  ou  terminale)  comme  indemne  d’infection 
tuberculeuse.  En  effet,  et  c’est  une  des  supé¬ 


riorités  du  tubercuhn-test  sur  la  simple  cuti- 
réaction,  beaucoup  plus  sensible  que  cette  der¬ 
nière,  il  n’expose  pas  à  ses  défaillances  :  on 
sait  qu’à  plusieurs  reprises  on  a  récemment 
signalé  la  négativité  persistante  de  la  cuti- 
réaction  chez  des  sujets  manifestement  tuber- 
culisés.  Nous  avons,  pour  notre  part,  observé 
5  cas  où  une  cuti-réaction  absolument  néga¬ 
tive  coïncidait  avec  ime  très  nette  réaction 
locale  provoquée  par  l’injection  sous-cutanée 
de  tuberculine.  Dans  trois  autres  cas,  l’intensité 
d’un  tubercrdin-test  fortement  positif  contras¬ 
tait  avec  une  cuti  très  faible. 

On  voit  donc  que,  dans  des  cas  douteux  ou 
quand  la  cuti  fournit  un  résultat  négatif  para¬ 
doxal,  il  est  nécessaire,  avant  de  conclure,  de 
recourir  à  l’épreuve  plus  sensible  du  tuberculin- 
test. 

II.  Une  réaction  locale  simplement  positive 
n’a  pas  plus  de  valeur  qu’une  cuti  moyenne¬ 
ment  positive  :  elle  indique  que  le  sujet  exa¬ 
miné  est  allergique,  ce  qui,  dans  nos  populations 
citadines,  est  —  on  le  sait  —  d’une  extrême 
banalité. 

Déjà  plus  significatives  sont  ces  réactions 
locales  très  fortement  positives,  constituées 
par  un  vaste  placard  inflammatoire  chaud  et 
douloureux,  parfois  accompagné  d’un  gonfle¬ 
ment  ganglionnaire  de  voisinage  :  comme  les 
cuti-réactions  phlycténulaires,  urticariennes 
ou  fortement  œdémateuses,  elles  révèlent  une 
hyperaUergie  tuberculirdque,  qui  est  souvent 
à  l’origine  de  divers  syndromes  dits  d’hyper- 
sensibiHté,  étudiés  pour  cette  raison  par  nous 
dans  le  cadre  des  tuberculoses  atypiques  : 
asthmes,  eczémas,  arthropathies,  etc.,  mais 
elles  ne  sauraient,  à  elles  seules,  fournir  la 
preuve  de  cette  origine. 

III.  Ea  même  interprétation  convient  aux 
cas  où  une  réaction  générale  fébrile  s’associe  à 
une  réaction  locale  positive,  et  présente  volon¬ 
tiers  la  même  intensité  que  celle-ci  :  faible, 
moyenne  ou  forte.  (Il  existe  cependant  des  cas 
assez  nombreux  où  l'intensité  de  ces  deux 
ordres  de  réaction  est  dissociée,  l’une  étant 
faible  et  l’autre  forte.) 

Une  réaction  générale  fébrile  très  nettement 
constatée  n’a  donc  pas,  dans  les  cas  qui  nous 
occupent,  de  signification  différente  de  celle 
d’une  réaction  locale  positive  ;  tout  au  plus 
prouve-t-elle  l’état  allergique  habituel  de  l’âge 
adulte. 
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Nous  ajouterons,  fait  important,  qu’elle  ne 
comporte  pas  non  plus  —  contrairement  à  la 
formule  de  Griffiths  rappelée  plus  haut  —  de 
signification  pronostique  péjorative  :  une  réac¬ 
tion  fébrile  intense,  à  40°  par  exemple,  comme 
une  cuti-réaction  h3q)erallergique  dont  elle  est 
l’équivalent,  a  été  souvent  notée  par  nous  dans 
de  nombreux  cas  de  «  tuberculoses  atypiques  », 
où  cependant  l’infection  bacillaire  ne  présen¬ 
tait  aucune  tendance  évolutive. 

En  somme,  ces  réactions  témoignent  de  cet 
état  d’infection  discrète,  voire  même  absolu¬ 
ment  latente,  qui  joue  peut-être  un  rôle  dans 
le  syndrome  morbide  observé,  mais  qui  peut 
aussi  bien  lui  être  entièrement  étrangère.  C’est 
ainsi  que,  chez  plusieurs  malades  atteints 
d’affections  diverses  (pneumopathie  aiguë, 
rhumatisme  articulaire  aigu  franc,  ictère  ca¬ 
tarrhal,  hépatite  syphilitique,  eczéma  suin¬ 
tant,  etc.),  dont  le  contexte  clinique,  l’évolu¬ 
tion,  l’épreuve  thérapeutique  nous  ont  permis 
d’éliminer  avec  une  quasi-certitude  l’origine 
tuberculeuse,  nous  avons  constaté  des  réac¬ 
tions  tuberculiniques  locales  et  générales  posi¬ 
tives,  parfois  même  très  fortement  positives. 

IV.  Tout  autre  est  la  valeur  des  réactions 
focales  ou  syndromiques:  nos  recherches  nous 
conduisent  à  affirmer  que  tout  syndrome,  tout 
état  pathologique,  reproduit  par  l’injection 
tuberculinique,  ou  nettement  aggravé  par  elle, 
est  d’origine  tuberculeuse. 

Pour  que  cette  conclusion  soit  valable,  il 
importe  d’ailleurs  que  la  réaction  focale  ou 
syndromique  se  produise  strictement  dans  les 
délais  habituels  des  réactions  tuberculiniques, 
en  moyenne  entre  la  douzième  et  la  vingt-qua¬ 
trième  heure  après  l’injection,  et  atteigne  son 
intensité  la  plus  grande  vers  la  quarante-hui¬ 
tième  heure. 

Il  faut  aussi"  qu’elle  soit  très  nette,  et  qu’il 
ne  s’agisse  pas  d’ime  réaction  fébrile  banale  : 
nous  devons  précisément  appeler  l’attention 
sur  la  difficulté  qu’il  peut  y  avoir  à  différencier 
une  réaction  focale  authentique  des  symptômes 
ou  des  troubles  directement  imputables  à  la 
poussée  fébrile,  tels,  par  exemple,  certains 
troubles  digestifs,  les  courbatures,  voire  même 
des  signes  hépatiques  ou  rénaux  passagers. 

Il  faut  également  qu’il  se  produise  bien  une 
aggravation  ou  une  reproduction  du  syndrome 
étudié  :  nous  avons  plusieurs  fois  noté  le  phéno¬ 
mène  inverse,  c’est-à-dire  la  disparition  ou 
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l’atténuation  du  syndrome  à  la  suite  de  l’in¬ 
jection  tuberculinique.  Cette  réaction  inversée 
n’a,  en  effet,  pas  une  valeur  aussi  formelle  ; 
elle  peut  résulter,  soit  du  choc  protéinique, 
soit  plus  simplement  de  la  pyrétothérapie 
banale  que  réalise  toute  réaction  fébrile  arti¬ 
ficiellement  provoquée.  Dans  certains  des  cas 
où  nous  l’avons  observée,  elle  était  pourtant 
valable,  et  l’origine  tuberculeuse  du  syndrome 
nous  fut  confirmée  dans  la  suite. 

■  Enfin,  il  importe  de  savoir  que,  si  la  réaction 
focale  possède,  quand  elle  existe,  une  grande 
valeur  —  une  valeur  absolue  selon  nous,  — 
son  absence  ne  doit  pas  faire  rejeter  le  diagnos¬ 
tic  de  tuberculose  atypique  :  nous  avons 
recueilU  plusieurs  observations  où  ce  diagnos¬ 
tic  se  trouva  vérifié  alors  que  cette  réaction 
était  demeurée  négative.  Donc,  retenons  que 
sa  constatation  autorise  seulement  à  affirmer 
un  diagnostic  que  son  absence  ne  doit  pas  faire 
rejeter.  • 

Mais  cette  réaction  focale  est-elle  suffisam¬ 
ment  caractéristique  ?  Est-elle  même  spéci¬ 
fique  ? 

On  en  a  douté,  et  pour  deux  raisons  ; 
d’abord  parce  que  les  réactions  provoquées 
par  la  tuberculine  au  niveau  des  foyers  tuber¬ 
culeux  se  produisent  également  avec  les  mêmes 
caractères-  sous  des  influences  chimiques,  phy¬ 
siques  ou  biologiques  très  diverses  (iodures, 
créosote,  sels  d’or,  vaccins  microbiens,  pro¬ 
téines,  héliothérapie,  etc.)  ;  ensuite,  et  surtout, 
parce  que  la  tuberculine  pourrait  agir  sur  des 
lésions  ou  des  manifestations  non  tubercu¬ 
leuses  pour  les  aggraver,  comme  le  ferait  toute 
aggression  infectieuse  ou  toxique,  de  quelque 
nature  qu’elle  soit.  Cette  opinion  a  été  sou¬ 
tenue,  en  particulier  pour  les  rhumatismes, 
par  Coste  et  Dacapère  (à  propos  de  l’action  de 
la  méthode  de  Ponndorf),  et  par  notre  maître, 
F.  Bezançon. 

Nous  avons  donc  pensé  qU’il  était  nécessaire 
d’effectuer  des  recherches  de  contrôle,  dont 
nous  rapporterons  ici  seulement  les  résultats, 
toutes  ces  observations  étant  pubhées  en  détail 
dans  la  thèse  de  l’un  de  nous  (i)  : 

'  1°  Nous  avons  éprouvé  le  tuberculin-test 
chez  19  malades  atteints  des  affections  non 
tuberculeuses  les  plus  diverses  (2  cas  d’asthme, 
2  cas  de  rhumatisme  gonococcique,  2  cas  de 

(i)  M”»  Rottée,  loc.  cit. 
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rhumatisme  articulaire  aigu,  2  cas  de  poly¬ 
arthrite  subaiguë,  2  pneumopathies  aiguës 
saisonnières,  2  œdèmes  de  Quincke,  i  urticaire, 

1  ictère  catarrhal,  i  eczéma  suintant  des  mains, 

2  hépatites,  l’une  éthylo-syphilitique,  et  l'autre 
éthylo-paludéenne,  i  S3q)hilis  secondaire,  etc.). 

Bien  que  la  réaction  locale  tuberculinique 
ait  été  très  fortement  positive  chez  3  de  ces 
sujets  et  moyenne  chez  ii  d’entre  eux,  bien 
que,  surtout,  la  réaction  générale  fébrile  ait 
dépassé  39°  chez  4  et  atteint  ou  dépassé  38° 
chez  10  autres,  nous  n’avons  déclenché  dans  aucun 
de  ces  cas  de  réaction  focale.  Et  l’observation 
ultérieure,  l’évolution,  l’influence  du  traitement 
ont  confirmé  qu’il  ne  s’agissait  pas  de  mani¬ 
festations  tuberculeuses. 

2°  Chez  46  autres  malades  atteints  de  mani¬ 
festations  pouvant  être  rattachées  à  des 
formes  atypiques  de  tuberculose  du  fait  du 
caractère  de  ces  manifestations,  ainsi  que  des 
antécédents  personnels  ou  familiaux,  et  des 
signes  radiologiques  présentés  par  ces  malades, 
nous  avons  obtenu  trente  fois  une  réaction  fo¬ 
cale  ou  syndromiq  ue,  très  nette,  et  seize  fois  une 
réponse  douteuse.  Parmi  ces  dernières,  trois  fois 
la  réaction  fut  inversée  et  comporta  une  dimi¬ 
nution  des  symptômes,  sept  fois  elle  fut  trop 
tardive  pour  être  retenue,  six  fois  les  signes 
hépatiques,  rénaux,  arthralgiques,  ne  dépas¬ 
sèrent  guère  ceux  qui  peuvent  marquer  toute 
poussée  fébrile,  cinq  fois  la  réaction  focale  fut 
vraiment  absente,  alors  que  les  réactions  locale 
et  générale  étaient  nettes  et  parfois  très 
importantes. 

Si  nous  ne  conservons  que  les  30  cas  nette¬ 
ment  positifs,  nous  voyons  qu’ils  se  répartis¬ 
sent  ainsi  : 

1°  Onze  cas  d’asthme,  pour  lesquels  la  réac¬ 
tion  focale  se  manifesta  sous  forme,  tantôt 
d’un  accès  d’asthme  isolé,  mais  beaucoup  plus 
violent  que  les  accès  habituels  du  malade,  tan¬ 
tôt  d’accès  répétés,  tantôt  d’un  véritablé  état 
de  mal  asthmatique  passager,  tantôt,  enfin, 
d’une  nette  exagération  du  fond  de  dyspnée 
permanente,  sans  crise  paroxystique.  Signa¬ 
lons  encore  l’augmentation  des  râles  de  bron¬ 
chite  et  l’abondance  accrue  des  crachats  ; 
dans  deux  cas,  la  réapparition  ou  l’extension 
d’un  eczéma  suintant  ;  et,  dans  trois  cas,  la 
prédominance  des  symptômes  réactiormels 
sur  la  trachée  et  les  bronches,  sous  forme  d’ac¬ 
cès  de  trachéo-bronchite  spasmodique,  sans 


modification  dé  l’état  dyspnéique,  réaction  en 
quelque  sorte  aberrante  ; 

2°  Quatre  cas  de  rhumatisme  de  Poncet,  où  la 
réaction  focale  produisit  une  exacerbation 
des  douleurs,  de  la  rougeur  et  du  gonflement 
des  articulations  intéressées.  Dans  un  cas  de 
réaction  arthralgique  pure,  il  y  eut  en  même 
temps  cette  crise  subocclusive  que  nous  avons 
mentionnée  plus  haut,  et  qu’expliquait  une 
péritonite  tuberculeuse  ancienne  ; 

30  Deux  cas  de  cortico-pleurite  intriquée,  dans 
lesquels  le  tubercuhn-test  entraîna  une  reprise 
de  la  toux  et  de  l’expectoration,  la  réappari¬ 
tion  du  foyer  congestif,  et,  dans  un  cas,  une 
accentuation  des  ombres  radiologiques  ; 

4°  Deux  cas  de  bronchites  à  répétition,  l’un 
intriqué  d’asthme  et  d’eczéma,  et  l’autre 
d’épisodes  fébriles  saisonniers  :  là  aussi  sur¬ 
vinrent  toux,  expectoration  abondante  et  crise 
dyspnéique. 

5°  Quatre  cas  de  tuberculose  atypique  ocu¬ 
laire,  à  forme,  soit  de  conjonctivite  phlyc- 
ténulaire,  soit  d’irido-cyclite  (dont  un  cas 
compliqué  de  rhumatisme  de  Poncet),  soit 
de  kératite.  Dans  ces  différents  cas,  que  nous 
devons  à  l’obligeance  de  notre  collègue  et 
ami  Monbrun,  la  tuberculine  déclencha  une 
congestion  conjonctivale  intense  avec  photo¬ 
phobie,  larmoiement,  augmentation  de  l’iritis 
(auxquels  s’ajoutèrent,  dans  un  cas,  des  dou¬ 
leurs  thoraciques  intenses,  des  arthr algies 
multiples  et  une  crise  de  diarrhée  avec  coli¬ 
ques). 

6°  Sept  cas  d’état  bacillaire  chronique  où 
dominaient,  soit  des  troubles  hépato-digestifs, 
soit  des  manifestations  entéro-colitiques,  soit 
un  état  fébrile  d’origine  indéterminée  se  pro¬ 
longeant  depuis  deux  ans  et  associé  à  une  blé- 
pharo-conjonctivite  intense,  soit  des  troubles 
circulatoires  périphériques  avec  acrocyanose, 
œdème  des  membres  inférieurs  et  eczéma,  soit 
des  perturbations  endocriniennes  à  type,  dans 
un  cas,  d’insuffisance  surrénale,  et,  dans  l’autre, 
d’hyperthyroïdie.  Deux  de  ces  malades,  enfin, 
étaient  porteurs  d’otite  tramante  à  suppura¬ 
tion  intarissable. 

Il  est  frappant  de  noter  que,  dans  ces  diffé¬ 
rents  cas,  la  réaction  tubercuhnique  exagéra 
les  troubles  prédominants,  provoquant  tan¬ 
tôt  une  poussée  de  subictère  avec  cholurie  et 
h3q)ertrophie  douloureuse  du  foie,  tantôt  une 
crise  entéro-cohtique,  tantôt  un  paroxysme 
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d’eczéma  et  d’œdème  malléolaire,  ou  d’insuf¬ 
fisance  surrénale  aiguë  avec  vertiges  et  chute 
tensionnelle,  ou  bien  encore  d’excitation  thy¬ 
roïdienne  avec  tachycardie,  palpitations,  trem¬ 
blement  et  gonflement  du  corps  thyroïde,  tan¬ 
tôt,  enfin,  une  poussée  otitique. 

Essayons  d’interpréter  cette  électivité  réac¬ 
tionnelle  vraiment  remarquable  du  tuberculin- 
test  dans  des  cas  aussi  divers  de  tuberculose 
atypique.  Quelques  très  brèves  considérations 
sur  la  physio-pathologie  générale  de  la  réaction 
tuberculinique  vont  nous  y  aider. 


L’intérêt  considérable  qui  s’attache  à  cette 
réaction  est,  quand  elle  est  intense,  de  consti¬ 
tuer  un  véritable  syndrome  provoqué,  repro¬ 
duisant  presque  expérimentalement  des  états 
morbides  spontanés,  constatés  en  clinique,  et 
permettant  ainsi  de  pressentir  leur  relation 
possible  avec  l’infection  bacillaire,  tout  au 
moins  sous  certaines  de  ses  formes.  C’est  ainsi 
que'le  polymorphisme  de  ce  syndrome  nous  a 
conduits  à  identifier  en  clinique  des  aspects 
de  tuberculose  atypique  jusqu’ici  trop  souvent 
méconnus. 

Comment  comprendre  le  mécanisme  patho¬ 
génique  des  divers  éléments  de  ce  syndrome  ? 
On  pourrait  être  tenté  de  l’imputer  à  un  pro¬ 
cessus  de  sensibilisation,  puis  de  choc  anaphy¬ 
lactique,  ce  qui  expliquerait  par  une  libération 
ou  une  production  histaminique  certains  carac¬ 
tères  de  la  réaction  locale  et  aussi  de  la  réac¬ 
tion  générale  tubercuhnique.  Mais  on  sait  que 
de  nombreux  travaux  ont  étabh  que  cette 
réaction  sort,  manifestement  par  bien  des 
points,  du  cadre  de  l’anaphylaxie. 

Une  autre  explication  très  simple  semble 
beaucoup  mieux  éclairer  le  problème  :  tout  se 
passe  comme  si  l'élément  primordial  de  ce 
que  l’on  pourrait  appeler  la  «  maladie  tubercu¬ 
linique  »,  pour  comparaison  avec  la  «  maladie 
sérique  »,  était  représenté  par  la  réaction  focale. 
Cette  réaction  des  foyers  tuberculeux  sous 
l’infiuence  de  la  tuberculine  injectée  est  cer¬ 
taine  :  elle  est  visible  quand  elle  intéresse 
une  adénite  bacillaire  superficielle,  un  lupus, 
une  fistule  tuberculeuse  ;  elle  est  évidente  aussi 
quand  elle  fait  saigner  une  tuberculose  fibreuse, 
quand  elle  couvre  de  râles  une  lésion  pulmo¬ 
naire  devenue  muette,  quand  elle  fait  réappa¬ 
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raître  une  expectoration  bacillifère.  Tous  ces 
signes  prouvent  qu’elle  congestionne,  qu’elle 
remanie  à  quelque  degré  tout  foyer  bacillaire 
existant  dans  l’organisme,  même  si  ce  foyer 
est  profond,  au  point  d’échapper  à  nos  moyens 
d’examen. 

Ce  sont  ce  remaniement,  cette  congestion 
focale  qui  produisent  et  disséminent  dans  le 
sang  l’intoxication  par  les  poisons  bacillaires, 
cause  des  signes  généraux  de  la  réaction  tuber¬ 
culinique.  Ces  signes  généraux  eux-mêmes  re¬ 
présentent,  les  uns,  une  fixation  toxémique,  les 
autres,  un  eÿort  de  neutralisation  ou  d’élimina¬ 
tion. 

Parmi  les  signes  de  fixation  et  d’imprégna¬ 
tion,  nous  pouvons  évoquer  la  fatigue,  les  cour¬ 
batures,  la  dépression  nerveuse,  l’atteinte 
endocrinienne  et  surtout  les  troubles  hépatiques 
ou  plus  accessoirement  rénaux. 

Comme  témoignage  de  l’eSort  de  neutrali¬ 
sation  ou  d’élimination,  faisons  état  de  la 
fièvre,  des  sueurs,  des  décharges  bilieuses  avec 
nausées,  vomissements,  selles  h3q)erpigmentées, 
des  manifestations  exsudatives  pouvant  por¬ 
ter  sur  divers  points  du  revêtement  cutanéo¬ 
muqueux  ;  voies  respiratoires  superficielles 
ou  profondes  (catarrhe  rhino-trachéo-bron- 
cliique)  ;  voies  digestives  (entérocolites  d’éli¬ 
mination)  ;  peau  (eczéma  suintant,  poussée 
séborrhéique,  écoulement  accru  d’une  plaie, 
d’une  fistule  ou  du  cautère). 

Un  argument  évolutif  appuie  cette  concep¬ 
tion  :  le  phénomène  des  métastases  ou  des 
alternances  morbides,  connu  déjà  des  très  an¬ 
ciens  observateurs,  sur  lequel  Brocq  a  tant 
insisté,  dont  nous  avons  nous-mêmes  plusieurs 
fois  repris  l’étude  (i)  et  qui  rend  compte  de 
l’association  ou  delà  succession  de  ces  diverses 
manifestations  ayant  la  même  valeur,  le  même 
rôle  :  nous  l’avons  démontré  dans  le  vaste 
cadre  des  tuberculoses  atypiques. 

Des  arguments  thérapeutiques  la  vérifient 
également  : 

1°  La  possibilité  que  nous  avons  maintes 
fois  mise  à  profit  de  réduire  ou  même  de  sup¬ 
primer  le  syndrome  d’imprégnation  toxé¬ 
mique  par  les  cholagogues  et  surtout  par  les 
médications  de  dérivation  intestinale  ou  de 
drainage  cutané  ;  l’application  du  cautère  ou 

(i)  JACQUELIN,  Les  parentés  morbides  de  l’asthme. 
Rapport  au  I®'  Congrès  international  de  l’asthme  (I,e 
Mont-Dore,  juin  1932). 
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vésicatoire  à  demeure  notamment.  Nombre  de 
malades  en  traitement  tuberculinothérapique 
remarquent,  précisément,  que  le  soir,  et  davan¬ 
tage  le  lendemain  de  l’injection,  la  sécrétion 
du  cautère  augmente  et  parfois  devient  fétide. 
Les  porteurs  d’eczéma  suintant  font  la  même 
constatation  :  le  prurit,  l’étendue,  le  suinte¬ 
ment  de  leur  eczéma  subissent  -une  recru¬ 
descence  passagère  ; 

2°  La  nécessité,  au  cours  de  la  tuberculino- 
tliérapie  sous  toutes  ses  formes,  d’espacer  suf¬ 
fisamment  les  injections- et  d’élever  assez  len¬ 
tement  les  doses  injectées,  en  fonction  de  l’in¬ 
tensité  des  réactions  produites,  pour  éviter  au 
malade  le  syndrome  toxémique  thérapeutique  qui 
résulterait  de  la  répétition  trop  fréquente  de 
réactions  trop  brutales. 

Ce  n’est  pas  le  moindre  intérêt  de  l’étude  des 
réactions  tuberculiniques  que  de  guider  la 
pratique  de  la  tuberculinothérapie  (i),  trop 
peu  utilisée  pour  le  traitement  des  affections 
si  diverses  qui  relèvent  des  modalités  aty¬ 
piques  de  la  tuberculose. 
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Survie  des  spermatozoïdes  dans  le  vagin. 

B.  BEi.ONOSCHKiN(iWMMcA.  mediz.  LXXXVI, 

no  22,  2  juin  1939,  p.  847)  précise  que  les  spermato¬ 
zoïdes  humains  vivent  de  quarante-cinq  minutes  à 
deux  heures  et  demie  dans  le  vagin.  Il  a  retrouvé  des 
spermatozoïdes  vivants  dans  le  canal  cervical, 
quarante  et  une  heures  après  leur  émission.  Ils  sont 
projetés  dans  le  col  utérin  au  cours  de  l'éjaculation, 
et  atteignent  le  corps  de  l'utérus  en  quelques  minutes. 
Ils  peuvent  y  subsister  pendant  vingt-quatre  heures 
au  maximum.  Dans  la  trompe  de  Pallope,  des  sperma¬ 
tozoïdes  ont  pu  être  retrouvés  encore  vivants,  deux 
jours  et  demi  après  le  coït. 

M.  POUMAHEOUX. 

L’épuration  des  eaux. 

Le  pharmacien  de  la  Marine  portugaise  C.  C.  Cou- 
TINHO  (Bulletin  international  des  Services  de  santé, 
XII,  n"  10,  octobre  1939,  p.  602)  a  longuement  étudié 
les  conditions  que  doit_remplir  une  eau  pour  être 
potable  et  les  différents  procédés  de  filtration  et 
d’épuration  utilisables.  Le  traitement  par  le  chlore, 
imaginé  par  Traube,  en  i894,.est  un  des  plus  pratiques. 

Si  les  eaux  sont  troubles,  colorées  ou  riches  en  ma- 

(i)  JACQUELIN,  Les  tuberculoses  atypiques,  p.  310. 


tiëres  organiques,  il  faut  les  clarifier  par  le  sulfate 
d’alumine  et  l'alumiuate  de  soude  (élimination  des 
matières  organiques,  rétention  des  kystes  et  œufs); 
On  procède  alors  à  l’épuration  bactériologique  par  le 
chlore,  procédé  aujourd'hui  vulgarisé  en  France  sous 
le  nom  de  verdunisation.  Il  faut  tenir  compte  du  pK 
de  l’eau.  Ainsi,  sur  des  eaux  de  provenances  diverses, 
contenant  toutes  500  000  colibacilles  par  litre,  mais 
dont  le  pu  varie  de  5  à  9,  l’addition  de  0,2  p.  i  000  de 
chlore  agissait  plus  rapidement  sur  les  germes  lorsque 
le  pH  était  entre  8  et  9.  Après  vingt-quatre  heures,  la 
stérilisation  est  complète.  En  dehors  du  chlore  libre 
(chlore  liquide),  on  peut  utiliser  les  chloramines,  les 
hypochlorites  de  soude  ou  de  calcium,  etc. 

Les  «  tests  d’absorption  »,  encore  appelés  «  tests 
gammes  »  permettent  de  déterminer  la  quantité  de 
chlore  nécessaire  dans  chaque  cas  particulier.  L'excès 
de  chlore  est  ensuite  éliminé  soit  par  filtration  sur 
charbon  activé,  soit  par  addition  d’hyposulfite  de 

Les  autres  procédés  ne  peuvent  être  cités  que  pour 
mémoire  :  ils  ne  peuvent  pas  entrer  dans  la  pratique 
courante  :  telles  sont  les  stérilisations  par  l’ozone,  par 
les  rayons  ultra-violets  ou  hyper-violets,  par  l'argent, 
par  La  chaleur,  par  les  ultra-sons,  par  filtration,  par 
bactériophages. 

Étant  donné  le  soin  exigé  pour  l’épuration  des  eaux, 
des  pharmaciens  adaptés  par  une  préparation  scien¬ 
tifique  spéciale  à  leur  rôle  technique  particulier 
doivent  obligatoirement  être  attachés  dans  ce  but  aux 
différentes  armées  en  campagne. 

M.  Porivu.ll,i,OUX. 

La  neutralisation  de  l’ypérite  dans  l’arbre 
respiratoire  par  injections  intratrachèales. 

Si  les  lésions  cutanées  et  même  muqueuses  pro- 
vo(4uées  par  l’ypérite  sont  facilement  accessibles 
à  la  thérapeutique,  il  n’en  est  pas  de  même  des'lésions 
respiratoires.  On  sait  cependant  que  la  grosse  cause 
de  mortalité  chez  les  ypérités  est  constituée  par  les 
lésions  des  voies  respiratoires,  et  en  particulier  du 
parenchyme  pulmonaire.  Il  semble  même  que,  dans 
l’avenir,  ces  lésions  pourraient  prendre  une  importance 
plus  grande  encore,  du  fait  des  procédés  modernes  de 
nébulisation  des  corps  toxiques.  Enfin,  il  n’est  pas 
impossible  que  l’appareü  pulmonaire  soit  atteint 
indirectement  par  l’intermédiaire  de  la  circulation 
sanguine.  Ce  sont  ces  considérations  qui  ont  conduit 
M.  CrisTiani  (Biochimica  e  terapia  sperimeniale 
31  décembre  1939)  à  essayer  la  thérapeutique  intra- 
trachéale  dans  les  lésions  provoquées  par  l’ypérite,  A 
vrai  dire,  ces  expériences  ont  eu  surtout  pour  but 
d’étudier  la  toxicité  des  médicaments  employés  et  la 
façon  dont  ils  sont  supportés  par  l’appareil  respira¬ 
toire  ;  elles  ne  renseignent  pas  sur  leur  action  thé¬ 
rapeutique,  car  les  animaux  en  expérience  ne  semblent 
pas  avoir  été  préalablement  intoxiqués  par  l’ypé- 

Dans  im  premier  groupe  d’expériences,  l’auteur 
s’est  adressé  à  un  corps  du  groupe  des  oxydants  ; 
il  a  choisi  le  permanganate  de  soude,  de  crainte 
de  l’action  toxique  du  potassium.  La  solution  la  plus 
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satisfaisante  a  été  une  solution  à  i  p.  i  ooo,  cette  solu¬ 
tion  étant  faite  dans  du  liquide  de  Ringer  contenant 
7  au  lieu  de  g  p.  i  ooo  de  chlorure  de  sodium,  de  façon 
que  l’isotonie  avec  le  sang  soit  maintenue  ;  des  solu¬ 
tions  plus  concentrées  provoquent  de  la'  dyspnée. 
Ra  dose  employée  a  été  de  2  centimètres  cubes  par 
kilo.  Sur  12  lapins  ainsi  traités,  lo  ont  survécu  ; 
2  sont  morts,  mais  avaient  été  traités  avec  des  doses 
beaucoup  plus  concentrées  des  P-  loooet  de4p.iooo. 
Chez  deux  animaux  ayant  survécu  et  semblant  en 
parfaite  santé,  l’autopsie  a  montré  quelques  petits 
foyers  broncho-pneumoniques  qui  semblent  à  l’auteur 
une  constatation  assez  banale. 

Dans  un  second  groupe  d’expériences,  l’auteur 
s’est  adressé  aux  alcalins  ;  il  a  employé  le  bicarbonate 
de  soude  en  solution  à  2  ou  4  p,  100  et  à  la  dose  de 
2  centimètres  cubes  par  kilo.  Chez  tous  les  animaux 
traités  (au  nombre  de  4),.  ce  traitement  a  été  remar¬ 
quablement  supporté. 

Enfin,  l’auteur  s’est  adressé  au  rivauol  qu’on  dit 
jouir  dé  propriétés  anti-ypéritiques.  Ce  corps  s’est 
montré  extrêmement  irritant,  facteur  d’cedtme  pul¬ 
monaire,  et  il  semble  qu’il  ne  faille  pas  le  retenir. 

Dans  l’ensemble,  c’est  le  bicarbonate  qui  lui  paraît 
le  mieux  supporté  et  le  plus  capable  d’être  utilisé  à 
des  concentrations  efficaces. 

J  EAN  DEREBOW-ET. 

Traitement  de  l’asthme  par  l’hormone 
gonadotrope  hypophysaire. 

C’est  tm  hasard  d'observation  qui  a  conduit  L.  Con- 
DORELLl  (La  Medicwa  iniernaziotiak ,  juillet-août 
1939)  à  préconiser  cette  méthode.  Soignant  une  femme 
de  trente-cinq  ans,  souffrant  d’asthme  depuis  l'âge 
de  seize  an*  et  ayant  tenté  en  vain  chez  elle  diverses 
thérapeutiques,  il  s’aperçut  que  les  crises  d'asthme 
avaient  cessé  au  cours  des  périodes  de  grossesse  ;  d 
trouva  dans  la  littérature  plusieurs  cas  semblables, 
mais  aussi  quelques  cas  dans  lesquels  l'asthme  avait 
été  aggravé  par  la  grossesse.  Guidé  par  ces  constata¬ 
tions,  il  traita  sa  malade  par  le  prolan  à  la  dose  de 
trois  injections  par  jour  de  100  unités  la  première 
semaine,  deux  injections  la  seconde  semaine,  une  in. 
jection  les  semaines  suivantes.  I^es  résultats  furent 
vraiment  impressionnants  :  disparition  en  quatre 
jours  de  crises  bi  ou  triquotidîennes  et  de  longue 
durée  ;  ces  crises  n'ont  pas  réapparu  chez  cette 
malade  suivié  plus  d'un  an.  Depuis,  l'auteur  a  traité 
par  cette  méthode  plus  de  100  cas.  Dans  près  de 
50  p.  100  des  cas,  le  succès  a  été  complet  et  prati¬ 
quement  définitif  ;  dans  tous  les  autres  cas,  action 
nette  allant  d'une  rémission  de  plusieurs  mois  à  une 
atténuation  des  crises  ;  l’auteur  ne  relate  aucun  insuc¬ 
cès.  U  a  traité  des  individus  des  deux^sexes  et  de  tous 
âges,  de  six  à.  soixante  ans.  Presque  tous  ces  malades 
étaient  des  asthmatiques  découragés  par  les  innom¬ 
brables  traitements  auxquels  ils  avaient  été  soumis. 
Quant  au  mécanisme  de  cette  thérapeutique,  il  reste 
encore  bien  obscur  ;  l’auteur  a  fait  des  recherches 
d'ordre  physiologique  qui  ne  lui  ont  permis  de  mettre 
en  cause  ni  une  action  anti-anaphylactique,  ni  une 
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action  sur  le  tonus  des  muscles  bronchiques,  ni  un^ 
action  pharmacodynamiqie  semblable  à  celle  de 
l’atropine  ou  de  l'adrénaline.  D'auteur  croit  plutôt 
à  une  action  réellement  hormonale  ;  il  ne  pense  pas 
qu'il  s'agisse  d’une  action  indirecte  par  stimulation 
des  gonades,  car  ni  la  folliculine,  ni  l'hormone  testicu¬ 
laire  ne  lui  ont  semblé  efficaces. 

Il  semble  s'agir  en  tout  cas  d'une  thérapeutique 
extrêmement  intéressante  qui  mériterait  d'être  con¬ 
trôlée  par  d’autres  observateurs. 

JEAN  Dereboueeet. 

La  sterno-mêdulloculture 
dans  les  Infections  typho'ides. 

Debré,  Damy  et  Sée  ont  montré  en  1935  que,  dans 
tous  les  cas  où  la  ponction  veineuse  était  impossible, 
éventualité  fréquente  chez  l’enfant  et  le  nourrisson, 
la  médulloculture  était  une  méthode  extrêmement 
précieuse,,  et  que  même,  dans  bien  des  cas,  elle  était 
plus  sensible  que  l’hémoculture.  De  travaü  de  R. 
Franza  et  A.  COEARUSSO  (Rifonna  medica,  16  dé¬ 
cembre  193g)  confirme  l’intérêt  de  cette  méthode. 
Ils  ont  pratiqué  comparativement  chez  200  enfants 
d’âges  variés,  à  des  stades  difiiérents  d’une  infection 
typhoparatyphique,  l’hémocnlture  et  la  stemo- 
médulloculture.  Ils  concluent  de  ces  recherches  que, 
dans  les  mêmes  conditions,  la  médulloculture  est  plus 
souvent  positive  que  l’hémoculture  (48  p.  100  des  cas 
au  lieu  de  33  p.  100).  Elle  reste  surtout  plus  longtemps 
positive  ;  elle  est  encore  positive  aux  périodes  avan¬ 
cées  de  la  maladie,  au  cours  même  de  la  convales¬ 
cence,  lorsque  la  température  est  retombée  à  la  nor¬ 
male,  ou  an  cours  dte  périodes,  d’apyrexie  d’origine 
thérapeutique,  alors  que,  dans  ces  conditions,  l’hémo¬ 
culture  est  habituellement  négative.  Enfin  sa  tech¬ 
nique  est  extrêmement  simple  et  iuofïensive,  et  sa 
réalisation  n’a  été  impossible  que  dans  10  p.  100  des 
cas,  chez  des  adultes.  Aussi  les  auteurs  la  conseillent- 
ils  comme  un  excellent  moyen  de  diagnostic  des 
infections  typhoïdes  aux  périodes  avancées  de  la 
maladie,  quand  le  sérodiagnostic  reste  négatif, 
chez  les  sujets  vaccinés,  et  surtout  chez  les  enfants, 
du  fait  de  la  difficulté  chez  eux  des  ponctions  vei¬ 
neuses. 

JEAN  DERËBOÜEEET. 

Un  élément  de  diagnostic  entre  la  lèpre 
et  la  syringomyélie. 

Saeomon  Schujman  (Un  nuevo  slgno  différenciai 
entre  Siringomiella  y  lepra  nerviosa,  Revisia  Brasi- 
leira  de  Leprologïa,  vol.  VU,  n°  4,  p.  405,  décembre 
1939)  a  effectué  des  réactions  intradermiques  à  l’his- 
tamine  dans  des  zones  anesthésiées  chez  des  lépreux 
et  chez  des  syringomyéliques.  Da  réaction  négative 
chez  les  premiers  est  positive  chez  les  seconds.  Cette 
différence  serait  due  au  fait  que,  dans  la  lèpre,  la 
névrite  périphérique  supprime  le  pseudo-réflexe 
atonique  qui  est  conservé  dans  les  anesthésies  d'ori¬ 
gine  centrale. 

M.  DÊROT. 
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le  P'  P.  HARVIER  et  le  D'  R.  BOUCOMONT 

Les  circonstances  actuelles  ne  nous  ont  pas 
permis  d’étayer  cette  revue  annuelle  sur  des 
recherches  bibhographiques  étendues,  notamment 
en  ce  qui  concerne  les  travaux  étrangers.  Nos 
lectemrs  voudront  bien  excuser  les  rédacteurs 
mobilisés  et  comprendre  la  difficulté  de  leur  tra¬ 
vail  cette  année. 

Fidèles,  par  contre,  à  notre  programme  des 
années  antérieures,  nous  dormons  ici,  en  les  résu- 
mant,'les  travaux  les  plus  marquants,  afin  de 
souhgner  l’orientation  et  les  grands  courants  de 
la  pensée  cardiologique,  renonçant  à  la  sèche 
énumération,  fatalement  incomplète,  des  mul¬ 
tiples  publications  concernant  le  domaine  cardio¬ 
vasculaire. 

I.  —  Électrocardiographie. 

L’étude  du  tracé  électrique  chez  l’enfant  nor¬ 
mal  a  doimé  heu  à  de  nombreux  travaux  aux 
États-Unis.  Les  premiers  en  France,  Grenet, 
F.  Joly  et  Richard  (i)  nous  apportent  tm  tra¬ 
vail  d’ensemble  basé  sur,  loo  cas  échelonnés  entre 
trois  et  quinze  ans. 

L’espace  P-R.,  qui  croît  réguhèrement  avec 
l’âge,  atteint  à  la  puberté  le  chiffre  habituelle¬ 
ment  observé  à  l’âge  adulte. 

L’onde  rapide  a  fréquemment  un  aspect  assez  ' 
particuher  dû  à  l’anormale  profondeur  des  ondes 
QetS. 

L’espace  S-T  n’a  pas  d’aspect  propre  à  l’enfant, 
contraireinent  à  ce  qu’affirment  les  auteurs  amé¬ 
ricains,  et  les  auteurs  français  considèrent  comme 
toujours  pathologiques  les  espaces  S-T,  décalés 
au-dessus  de  la  ligne  et  curvilignes. 

En  quatrième  dérivation,  le  diphasisme  de 
l’onde  rapide  est  habituel  chez  l’enfant  normal. 
Dans  lo  p.  loo  des  cas,  on  trouve  une  onde  mono- 
phasique  à  direction  négative.  Une  onde  rapide, 
profondément  crochetée,  ne  doit  pas  être  tenue 
pour  anormale. 

L’onde  T4  n’a  été  trouvée  positive  que  dans 
14  p.  100  des  tracés. 

(i)  Grenet,  Jolt  (Fr.)  et  Richard,  Étude  électro- 
cardiographique  chez  l’enfant  normal  [Arch.  .mal.  cœur., 
janv.  193g,  p.  43).  —  Richard,  Contribution  à  l’étude 
de  l’électrocardiographie  chez  l’enfant  normal  (Thèse  de 
Paris,  1938). 
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Cette  onde  T  est  d’aüleurs  d’une  grande  varia¬ 
bilité  chez  certains  sujets.  EUe  peut  changer  de 
sens,  même  à  quelques  jours  d’intervaUe.  Ceci 
diminue  la  valeur  que  certains  accordent  à  l’étude 
de  l’onde  T  au  cours  des  cardiopathies  rhuma¬ 
tismales. 

Ayant  précisé  ce  qu’est  le  tracé  de  l’enfant 
normal,  ces  mêmes  auteurs  ont  entrepris  l’étude 
électrocardiographique  des  enfants  porteurs  de 
lésions  rhumatismales  (2).  Quatre  cents  électro¬ 
cardiogrammes,  pris  sur  132  enfants,  constituent 
leur  matériel  d’étude.  Ces  tracés  ont  été  pris 
dans  : 

15  crises  de  R..  A.  A.,  chez  des  enfants  antérieu¬ 
rement  indenmes  de  complication  cardiaque  ; 

36  cardiopathies  en  périodes  évolutives  ; 

58  cardiopathies  en  périodes  d’apparente  sta¬ 
bilisation  ; 

23  cardiopathies  hautement  évolutives  et  mor¬ 
telles. 

Les  dissociations  auriculo-ventriculaires  n’ont 
été  observées  que  dans  3  cas. 

L’allongement  de  l’espace  P-R  a  été  cons¬ 
taté  3  fois  dans  15  cas  de  R.  A.  A.  ;  6  fois  dans 
36  cardiopathies  en  évolution  ;  i  fois  dans 
18  cardiopathies  apparemment  stabihsées  ;  7  fois 
dans  23  cardiopathies  mortelles. 

Les  valeurs  sont  peu  élevées  ;  P-R  s’allonge 
à  0,20-0,24.  Il  semble  que  l’espace  P-R  est  beau¬ 
coup  plus  fréquemment  allongé  chez  l’adolescent 
et  l’adulte  que  chez  l’enfant. 

Une  notion  très  intéressante,  fournie  pàr  les 
auteurs,  concerne  l’arythmie  complète.  Alors 
qu’on  a  insisté  sur  la  rareté  et  la  gravité  de^  la 
fibrillation  auriculaire  chez  l’énfant,  Grenet,  Joly 
et  leurs  collaborateurs  l’observent  dans  22  p.  100 
des  formes  mortelles.  Elle  est  susceptible  d’appa¬ 
raître  avant  huit  ans,  mais  elle  se  voit  surtout 
au  moment  de  la  puberté. 

La  lésion  valvulaire  qui  la  provoque  est  rare¬ 
ment  tm  rétrécissement  mitral,  contrairement  à 
l’opinion  des  auteurs  anglo-saxons  et  fréquem- 
ment  une  insuffisance  aortique.  Avant  seize  ans, 
l’ar3rthmie  complète  comporte  un  pronostic 
fatal. 

Les  modifications  de  l’espace  S-T  se  divisent 
en  deux  types  bien  distincts  : 

i"  L’espace  Rj  est  décalé  au-dessus  de  la 
hgiie  et  un  peu  curviligne.  T  semble  naître  de 
la  branche  descendante  de  R.  Cet  aspect  n'a  été 
rencontré  que  dans  les  cas  relativement  sévères. 

2“  Les  altérations  sont  plus  évidentes,  mais 
sont  transitoires  ou  n’apparaissent  que  dans  les 

(2)  Grenet,  Joly  (Pr.),  Grenet  (P.)  et  Richard, 
Étude  -,  électrocardiographique  des  cardiopathies  rhu¬ 
matismales  chez  l’enfaut  (Soc.  de  cardiologie.  Séance  du 
18  déc.  1938). 
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deux  mois  précédant  la  mort.  On  note,  soit  la 
forme  convexe  de  l’eSpace  S-T,  d’où  l’onde  T  ne  se 
détache  pas,  soit  le  décalage  de  au-dessous  de 
la  ligne,  avec  diphasisme  de  T  en  Dg,  soit  la 
dépression  en  une  forte  concavité  de  S-T  englo¬ 
bant  l’onde  T  en  D3. 

Ta  conclusion  de  cette  étude,  riche  en  données 
nouvelles,  est  la  sidvante  ; 

Lorsque  la  cardiopathie  est  bien  stabilisée, 
même  lorsque  le  cœur  est  notablement  augmenté 
de  volume,  il  n’existe  pas,  le  plus  souvent,  d’ano¬ 
malies  électrocardiographiques.  Lorsque  la  car¬ 
diopathie  rhumatismale  est  en  période  évolutive 
et  que  la  participation  myocardique  ou  péricar¬ 
dique  est  notable,  des  altérations  s’observent  dans 
près  des  deux  tiers  des  cas.  Les  modifications  les 
plus  fréquentes,  célles  de  S-T  et  de  T,  sont  sou¬ 
vent  très  transitoires  chez  l’enfant  ;  elles  com¬ 
portent,  lorsqu’elles  persistent  plus  d’un  mois, 
un  pronostic  très  gravé,  au  même  titre  que  la 
déviation  progressive  de  l’axe  électrique  vers  la 
droite  et  l'arythmie  complète. 

Deglaude  et  P.  Laubry  (i)  ont  étudié  l’électro- 
ceirdiogramme  œsophagien.  Après  avoir  décrit 
la  technique,  puis  le  tracé  normal,  pris  avec  une 
électrode  œsophagienne,  les  auteurs  étudient 
cette  méthode  dans  les  affections  auriculaires 
(l’ oreillette  gauche  est  spécialement  bien  explorée 
par  ce  procédé)  et  apportent  de  beaux  tracés  de 
flutter  avec  ondes  amiculaires  amples  et  bien 
marquées.  Ils  fournissent  des  tracés  intéressants 
de  fibrillation  auriculaire  et  d’extrasystoles  auri¬ 
culaires. 

Pour  oe  qui  est  des  ventricules,  deux  affections 
sont  spécialement  bien  dissociées  par  cette  mé¬ 
thode,  les  blocs  de  branche  et  les  extrasystoles.  La 
technique  de  l’électrocardiogramme  œsophagien 
vient  enrichir  très  heureusement  le  domaine  déjà 
vaste  de  l’électrocardiographie. 

L’électrocardiogranime  des  hjqiertendus  est 
étudié  par  Routier  et  Gerbeaux  (2)  qui  ont  exa¬ 
miné  300  cas  d’hjqjertension  artérielle  ;  38  p.  100 
avaient  im  électrocardibgramme  normal  ou  en 
simple  déviation  gauche  ;  62  p.  100  avaient  un 
tracé  fortement  pathologique.  Les  trois-quarts 
de  ceux-ci  présentent  une  inversion  de  T  en  Dj. 
En  correspondance  existe  une  silhouette  radio¬ 
logique  de  gros  cœur  globuleux  et,  dans  les  cas 
qui  ont  pu  être  vérifiés,  mie  inégale  répartition 
de  l’hypertrophie  ventriculaire  :  très  importante 
à  la  base,  inexistante  vers  la  pointe  qui  paraît 
amincie. 

Ainsi  l’électrocardiogramme  s’affirme  une  fois 

(1)  DE6L.A.UDE  et  Laubry  (P.),  L’électrocardiogramme 
œsophagien  {Arch.  mal.  cœur,  février  1939,  p.  121). 

(2)  Routier  et  Gerbeaux,  L’électrocardiogramme  des 
hypertendus  {Arch.  mal.  cœur,  mars  1939,  p.  249). 
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de  plus  comme  un  élément  important  du  pro¬ 
nostic,  chez  les  hypertendus. 

Mouquin  et  P.  Laubry  (3)  ont  fait  rm  très 
substantiel  rapport  aux  journées  cardiologiques 
de  Royat  sur  l’ électrocardiogramme  dans  l’an¬ 
gine  de  poitrine.  Sujet  d’actuaUté  et  dont  l’inté¬ 
rêt  est  croissant. 

Aucune  altération  élecürocardiographique  n’est 
constante  chez  les  angineux.  Les  auteurs  étudient 
séparément  trois  groupes  de  tracés,  les  altéra¬ 
tions  majemes,  les  tracés  de  bloc  de  branches, 
les  altérations  électriques  indiscutables,  mais  qui 
n’imposent  pas  l’idée  d’mie  coronarite. 

Faisant  le  recensement  des  statistiques  fran¬ 
çaises  et  étrangères,  les  auteurs  montrent  la  dif¬ 
férence  de  proportion  des  tracés  altérés.  Ils  étu¬ 
dient  ensuite  les  modifications  de  l’électrocar¬ 
diogramme  pendant  la  crise,  l’épreuve  d’effort,  et 
l’expérimentation  coronarienne.  Ils  concluent 
que  les  tracés  électriques  avec  grosses  altérations 
de  l’onde  T  et  décalage  important  de  S-T 
indiquent  pratiquement  une  altération  corona¬ 
rienne,  sans  être  cependant  pathognomoniques 
de  coronarite  ;  que  les  autres  altérations  portant 
sur  Q.R.S.  ne  peuvent  être  regardées  comme  tra¬ 
duisant  une  altération  coronarienne,  mais  seu¬ 
lement  ime  déficience  rnyocardique.  Pour  le 
diagnostic  comme  pour  le  pronostic,  les  rensei¬ 
gnements  fournis  par  l’électrocardiogramme  ne 
sont  que  des  indications  et  ne  peuvent  être  des 
certitudes. 

L’étude  analytique  du  complexe  ventriculaire 
est  faite  par  Pruche  (4)  qui,  dans  une  première 
partie,  fait  l’étude  morphologique  coinparative 
des  complexes  ventriculaires  dans  les  dérivations 
classiques  et  dans  les  dérivations  précoMiales 
•  radiologi<ÿiement  repérées.  Il  arrive  fréquem¬ 
ment  de  rencontrer,  chez  un  même  sujet,  des 
tracés  révélant  un  caractère  franchement  patho¬ 
logique  dans  les  dérivations  précordiales,  alors 
que  ces  caractères  anormaux  sont  peu  nets  ou 
inexistants  dans  les  dérivations  classiques.  Puis, 
dans  une  seconde  partie,  l’auteur  fait  l’analyse  du 
complexe  ventriculaire  rapide  par  enregistrement 
synchrone,  à  grande  vitesse,  des  dérivations  pré¬ 
cordiales.  Ce  procédé  met  en  valeur  la  grande 
complexité  de  l’onde  rapide  et  la  participation 
non  prépondérante  de  R  dans  la  constitution  de 
cette  onde.  Q  et  S  prennent  une  large  part  à  la 
formation  de  l’onde  rapide.  . 

(3)  Mouquin  (M.)  et  Laubry  (P.),  L’électrocardio¬ 
gramme  dans  l’angine  de  poitrine.  Journées  cardiolo¬ 
giques  de  Royat  18-19  et  20  juin  1939  (7«  ;  Arch.  mal. 
cœur,  juillet  1939,  p.  744)- 

(4)  Pruche,  L’électrocardiogramme  en  dérivations 
précordiales  radiologiquement  repérées  {Arch.  mal.  cœur, 
juiUet  1939.  P-  74). 
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II.  —  Infarctus  du  myocarde. 

Plusieurs  observations  de  rupture  du  cœur  ont 
été  publiées  cette  année. 

Penègre  et  Mathivat  (i)  rapportent  le  cas  d’tme 
femme  de  quatre-vingts  ans,  valide  jusque-là 
malgré  un  diabète  sucré,  qui  est  prise  brusque¬ 
ment  d’une  crise  angineuse  violente,  tenace, 
accompagnée  de  vomissements,  d’oppression,  de 
signes  de  coUapsus  cardio-vasculaire.  L’état  géné¬ 
ral  est  altéré,  mais  la  température  reste  normale. 
La  douleur  dure  près  d’une  semaine  et  la  malade 
meurt  dans  le  collapsus,  dix  jours  environ  après 
le  début  des  accidents.  L’électrocardiogramme 
met  en  évidence  de  profondes  altérations  des 
complexes  électriques.  L’autopsie  montre  l’exis¬ 
tence  de  trois  lésions  fondamentales  ;  un  hémo¬ 
péricarde  abondant,  avec  début  de  péricardite  ; 
un  infarctus  étendu  de  la  pointe  du  cœur  avec 
rupture  du  cœur  sur  la  face  antérieure  du  ven¬ 
tricule  gauche,  des  altérations  considérables  des 
artères  coronaires  consistant  en  très  nombreux 
foyers  d’athérome  et  d’endartérite  sténosante  et 
proliférante. 

Une  autre  observation  de  ruptrue  du  cœur  est 
publiée  par  Mondon  et  Moreau  (2).  Il  s’agit  d’un 
homme  de  cinquante-sept  ans,  souffrant  de  syn¬ 
drome  angineux  depuis  huit  ans  et  de  dyspnée 
d’effort.  Il  est  pris  d’rme  crise  douloureuse  très 
violente  avec  angoisse,  irradiation  trachéale 
tachyarythmie,  état  syncopal.  Hospitalisé  d’ur¬ 
gence,  il  meurt  quelques  heures  après.  L’autop¬ 
sie  montre  un  péricarde  fortement  distendu,  d’où 
s’échappent  250  centimètres  cubes  de  Uquide 
hématique  et  un  gros  caillot  pesant  250  grammes 
entourant  le  cœur,  particulièrement  au  niveau  de 
la  pointe.  On  constate  alors,  sur  la  face  antérieure 
du  ventricule  gauche,  au-dessus  de  la  pointe, 
ime  zone  large  comme  une  pièce  de  cinq  francs 
infiltrée  de  sang.  A  sa  partie  centrale,  le  feuület 
viscéral  du  péricarde  est  détruit,  le  myocarde 
est  dilacéré  et  offre  l’aspect  d’une  poche  alvéo¬ 
laire,  séparée  de  la  cavité  ventriculaire  par  une 
paroi  d’un  millimètre  d’épaisseur,  présentant 
quelques  fissures  obstruées  par  des  caillots. 
Radiographies  du  système  coronaire  après  injec¬ 
tion  à  l’iodure  de  plomb.  Examen  histologique 
des  coronaires. 

Rares  sont  les  observations  d’infarctus  myo¬ 
cardiques  dont  les  tracés  révèlent  la  présence 
de  périodes  de  Luciani-Wenckebach. 

(1)  Lenègke  et  Mathivat,  Rupture  spontanée  du 
cœur  au  dixième  jour  d’un  infarctus  myocardique 
{Arch.  mal.  cœur,  mars  1939,  p.  255). 

(2)  Mondon  et  Moreau,  Rupture  du  cœur  [Arch. 
mal.  cœur,  mars  1939,  p.  263J. 
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Regnier  et  Renders  (Bruxelles)  (3)  en  apportent 
rm  cas  soigneusement  étudié  et  illustré  de  beaux 
tracés.  Il  s’agit  d’une  malade  de  soixante-douze 
ans,  examinée  à  propos  d’un  état  de  mal  angineux. 
Depuis  trois  mois,  elle  présente  2  à  3  crises 
d’angine  par  jour.  EUe  est  prise  d’une  crise  par¬ 
ticulièrement  violente,  accompagnée  de  sensa¬ 
tions  d’étouffement,  d’écrasement  thoracique. 
Température,  37°,8.  Pression  145-70.  La  crise 
s’apaise  après  une  vingtaine  d’heures.  Les  tracés 
montrent  l’élargissement  progressif  de  l’espace 
P-R,  puis,  après  4  systoles  ventriculaires,  une 
systole  auriculaire  est  bloquée.  Cliniquement  il 
s’agit  d’un  infarctus  de  la  paroi  postérieure,  con¬ 
sécutif,  selon  toute  probabiüté,  à  une  thrombose 
de  la  coronaire  droite. 

La  question  des'  infarctus  non  doulorueux  dn 
myocarde  est  d’importance  capitale  en  clinique. 
Ces  infarctus  non  douloureux  se  manifestent  sur¬ 
tout  sous  forme  d’msuflSsance  cardiaque  prolon¬ 
gée,  d’asthme  cardiaque,  de  collapsus  aigu  car¬ 
dio-vasculaire  ou  de  tachycardie  paroxystique. 

Jochweds,  Plonskier,  Kelner  et  Goldstein  (4) 
rapportent  une  belle  observation  anatomo-cli¬ 
nique  d’mfarctus  multiples  non  douloureux  du 
myocarde.  Il  s’agit  d’un  homme  de  cinquante  ans, 
atteint  d’rme  broncho-pneumonie  bilatérale.  Au 
bout  de  quatre  jours,  la  fièvre  tombe,  l’état  géné¬ 
ral  et  les  signes  pulmonaires  s’améliorent.  Le 
huitième  jom,  on  note  de  l’angoisse  avec  sensa¬ 
tion  de  mort  imminente,  accélération  du  pouls, 
tachypnée.  La  pression  tombe  à  11-7,5. 
circulation  sanguine  se  ralentit  (épreuve  saccha- 
rinique)  ;  l’aspect  du  malade  est  inquiétant.  Se 
basant  sur  l’insuffisance  circulatoire  brusque  et 
sans  cause  évidente,  les  signes  généraux,  l’an¬ 
goisse,  les  auteurs  pensent  à  rm  infarctus  non 
doulorueux  du  myocarde.  Le  tracé  électrique  est 
du  type  Tj,  c’est-à-dire  symptomatique  d’rm 
infarctus  récent  de  la  partie  postéro-basale  du 
ventricule  gauche. 

Le  malade  présente  de  l’œdème  des  jambes  et 
des  lombes,  rm  frottement  péricardique  appa¬ 
raît  et  il  meurt  trois  jours  après. 

L’autopsie  montre  rm  muscle  cardiaque  pré¬ 
sentant  des  lésions  de  sclérose  grave,  avec  mie 
calcification  étendue  dans  les  artères  coronaires. 
Le  muscle  offre  des  mfarctus  récents,  quelquefois 
entorués  par  rm  tissu  inflammatoire,  des  épanche¬ 
ments  sanguins  récents,  plusierus  cicatrices  for¬ 
mées  par  rm  tissu  conjonctif  avec  dépôt  d’hémo- 

(3)  REGNIER  et  Renders,  Périodes  de  Luciani- 
Wenckebadi  au  coins  d’uu  infarctus  du  myocarde  [Arch. 
mal.  cœur,  mars  1939,  p.  266). 

(4)  Jochweds,  Plonskier,  Kelner  et  Goldstein, 
Infarctus  multiples  non  douloureux  du  myocarde  [Arch. 
mal.  cœur,  mars  1939,  p.  276). 
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sidérine.  Les  artères  coronaires  présentent  des 
calcifications  étendues  ;  la  branche  droite  est 
par  place  complètement  oblitérée,  la  branche 
gauche  est  obstruée  presque  complètement  par 
des  exubérances  jaunes  claires. 

Le  bord  gauche  du  cœur  offre  des  cicatrices 
épaisses,  étendues,  pâles,  fibrineuses,  brillantes, 
plus  grandes  à  la  pointe  où  l’on  ne  voit  presque 
plus  le  muscle.  Dans  la  paroi  postérieure  du  ven¬ 
tricule  gauche  et  dans  la  cloison  interventricu¬ 
laire  existent  plusieurs  foyers  étendus,  irrégu¬ 
liers  qui  se  confondent  par  place,  jaunes,  mats, 
secs,  bien  dessinés  et  légèrement  proéminents. 

S’il  est  fréquent  de  voir  apparaître  im  ou  deux 
troubles  du  rythme  cardiaque  au  cours  de  l’évo¬ 
lution  des  infarctus  du  myocarde,  il  est  exception¬ 
nel  d’assister,  en  l’espace  de  quelques  jours,  à 
l’éclosion  de  presque  toute  la  gamme  des  aryth¬ 
mies.  C’est  un  cas  de  ce  genre  que  rapportent 
Donzelot,  Meyer-Heine  et  Pelaez  (i). 

Indépendamment  des  modifications  considé¬ 
rables  du  tracé  et  considérées  comme  caracté¬ 
ristiques  d’un  infarctus  du  myocarde,  les  auteurs 
ont  pu  noter  en  quelques  jours  les  troubles  du 
rythme  suivants  ;  extrasystoles,  rythme  couplé, 
dissociation  auriculo-ventriculaire  t3qpe  2-1, 
fibrillation  auriculaire,  bloc  de  branche,  périodes 
type  Luciani-Wenckebach,  rytlime  nodal. 

Il  semble  vraisemblable  de  considérer  l’èxis- 
tence  de  plusieurs  foyers  d’infarcissement  myo¬ 
cardique.  La  malade  guérit  cliniquement  et 
électrocar  diographiquement. 

J.  Delarue  et  Fleury  (2)  décrivent  un  état  de 
mal  gastro-angineux  avec  troubles  vaso-moteurs 
et  tachycardie  *  ventriculaire  épisodiqire,  lié  à 
l’apoplexie  d’une  grande  plaque  fibreuse  cica¬ 
tricielle.  Six  mois  après  un  premier  épisode  gastro- 
angineux  est  survenu  un  état  de  mal  angineux 
prolongé  pendant  six  semaines,  au  cours  duquel 
l’érythrocyanose  et  le  gonflement  du  bras 
gauche  attirèrent  spécialement  l’attention. 

Les  tracés  électriques  montrèrent  tout  d’abord 
l’onde  T  négative  dans  les  trois  dérivations  ; 
puis  un  épisode  de  tachycardie  ventriculaire  à 
r3rihme  très  rapide  ;  enfin  tme  ébauche  d’anar-  ■ 
chie  ventriculaire.  L’autopsie  montrait  une 
plaque  fibreuse  ancienne  au  sein  et  au  pourtour 
de  laquelle  de  nombreux  capillaires  dilatés  cen¬ 
traient  des  suffusions  sanguines.  Les  coronaires 
ne  présentaient  pas  d'altérations.  L’intérêt  de 
ce  cas  vient  de  ce  qu’un  syndrome  clinique  d’in- 

(1)  Donzelot,  Meyer-Hedie  et  Pel.4ez,  Troubles 
variés  du  rythme  cardiaque  chez  un  sujet  atteint  d’in- 
farctns  dn  myocarde  [Arch.  mal.  cœur,  juin  193g  ,  p.  575) 

(2)  Delarue  (J.)  et  Fleury  (J.),  État  de  mal  gastro¬ 
angineux  avec  troubles  vaso-moteurs  [Arch.  mal.  cœur, 
juin  1939,  p.  581). 
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farctus  a  été  réaUsé  par  tme  vasodilatation  intense 
dans  une  plaque  fibreuse,  montrant  que  les  phé¬ 
nomènes  vaso-moteurs  peuvent  l’emporter  sur 
les  phénomènes  mécaniques,  comme  il  arrive  en 
d’autres  apoplexies  viscérales. 

Lian,  Azerad,  Delame,  Facquet  et  Cham- 
bon  (3)  ont  obsertœ  un  cas  de  tachycardie 
paroxystique  ventriculaire  à  rechutes  multiples 
et  espacées,  par  infarctus  de  la  cloison.  Les 
auteurs  proposent  un  nouveau  moyen  diagnos¬ 
tique  entre  les  tachycardies  paroxystiques  ven¬ 
triculaires  et  les  autres  variétés  de  tachycardie 
paroxystique. 

La  dissociation  entre  le  nombre  de  battements 
jugulaires  et  les  battements  cardiaques,  signe 
sur  .  lequel  GaUavardin  avait  insisté  autrefois, 
est  vm  excellent  moyen  de  différenciation. 

Lian  et  ses  collaborateurs  attachent  de  l’im¬ 
portance  à  l’anisosphygmie,  dont  ils  voient 
l'origme  dans  les  variations  périodiques  de  la 
réplétion  ventriculaire  sous  l’influence  de  con¬ 
tractions  auriculaires  plus  oir  moins  clairsemées. 
Ils  mettent  également  en  valeur  les  variations 
périodiques  de  l’éclat  du  premier  bruit,  qui,  comme 
dans  le  bloc  banal,  viennent  signer  la  coïncidence 
des  contractions  auriculaires  et  ventriculaires. 
C’est  donc  de  deux  nouveaux  signes  cliniques, 
perceptibles  avec  un  peu  d’attention  au  lit  du 
malade,  que  vient  de  s’enrichir  la  sémiologie  des 
tachycardies  ventriculaires. 

III.  —  Maladies  congénitales. 

Les  communications  interauriculaires  ont  fait 
l’objet  d’un  débat  spécial  à  la  séance  de  janvier 
de  la  Société  française  de  cardiologie. 

Marchai,  Ortholan  et  Breton  (4)  ont  observé, 
en  dix  mois,  l’évolution  irréductible  d’une  grande 
insuffisance  cardiaque,  avec  cyanose,  arythmie, 
complète,  hépatomégalie  douloureuse  et  dila¬ 
tation  globale  du  cœur  à  la  radioscopie.  Une  large 
communication  interauriculaire  fut  une  trou¬ 
vaille  d’autopsie.  Vu  par  l’oreUlette  droite,  l’ori¬ 
fice  est  béant,  haut  de  deux  centimètres  et  large 
de  un  centimètre  et  demi.  Il  s’agit  plutôt  d’im 
canal  oblique  et  très  court  dans  l’oreiUette  droite 
par  le  bourrelet  charnu  de  l’anneau  de  Vieus- 
sens  et,  dans  l’oreiUette  gauche,  par  la  mince 
membrane  de  la  valvule  de  Vieussens. 

(3)  Lian,  Azerad,  Delarue,  Facquet  et  Chameon, 
Tachycardie  paroxystique  ventriculaire  à  rechutes  mul¬ 
tiples  et  espacées,  par  infarctus  de  la  cloison  (Soc.  iranç. 
de  cardiologie,  séance  du  21  mai  1939). 

(4)  Marchal  (G.),  Ortholan  (J.) -et  Breton  (P),. 
Un  cas  de  communication  interauriculaire  (Soc.  franç. 
de  cardiologie,  15  jauv.  1939). 
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Lautry  et  Ivenègre  (i)  rapportent  le  cas  d’une 
femme  de  trente-neuf  ans,  probablement  syphi¬ 
litique,  albuminurique  de  longue  date,  hyper¬ 
tendue,  en  état  d’insufiSsance  ventriculaire 
gauche,  qui  meurt  dans  un  tableau  d’hyper¬ 
azotémie  progressive,  b’autopsie  met  en  évidence, 
à  côté  des  lésions  attendues  de  néphro-sclérose, 
d’artério-sclérose  et  de  dilatation  cardiaque,  la 
persistance  d’une  commmiication  interauricrdaire 
insoupçonnée  et  isolée.  Autant  qu’on  puisse  le 
présumer  d’après  les  constatations  anatomiques, 
cette  communication  interauriculaire  ne  paraît 
pas  avoir  entraîné  de  conséquences  physiolo¬ 
giques  notables.  Cette  communication  et  surtout 
l’absence  de  tout  autre  malformation  cardiaque 
explique  pourquoi  la  communication  inter - 
amiculaire  est  restée  cliniquement  latente  et 
silencieuse.  C’est,  d’ailleurs,  ime  notion  actuel¬ 
lement  bien  étabhe  que  la  communication  inter- 
auriculaire  n’a,  en  eUe-même,  aucune  sémiologie 
propre,  et  qu’elle  reste  habituellement  méconnue 
quand  eUe  existe  à  titre  de  mahormation  car¬ 
diaque  isolée. 

Pour  Routier  et  Heim  de  Balsac  (2),  les  com- 
mmiications  interauriculaires  ne  forment  pas  une 
entité  nosologique  aussi  homogène  que  celle 
décrite  par  les  auteurs  étrangers. 

Ils  proposent  la  classification  suivante  : 

i»  Communications  inter  auriculaires  consti¬ 
tuées  par  l’absence  de  coalescence  des  feuillets 
du  septum  auricrdaire.  be  trou  de  Botal  est  nor¬ 
malement  constitué,  mais  après  la  naissahce  ü 
reste  perméable  ; 

2°  Conmiunications  interauriculaires  coexis¬ 
tant  avec  une  endocardite  mitrale  rhumatis¬ 
male  ; 

3  O  Des  cardiopathies  congénitales  qui,  au  triple 
point  de  vue  clinique,  électrocardiographique  et 
radiologique,  présentent  ime  homogénéité  remar¬ 
quable  (8  cas  personnels), 

Stéthoscopiquement,  les  malades  étaient  toutes 
porteuses  d’un  soufide  dlastoüque  siégeant  au 
foyer  pulmonaire  ;  quatre  avaient  en  outre  un 
soufile  systolique  (double  souffle)  au  même  siège 
et  im  frémissement  diastolique  très  marqué. 
Électriquement  existe  ime  déviation  droite  de 
l’axe  électrique  avec  crochetage  très  marqué  de 
l’onde  rapide  pouvant  lui  donner  un  aspect 
polyphasique. 

Radiologiquement,  l’image  cardio-vasculaire 
est  très  particulière  et  très  constante  : 

(1)  bAUBRY  (Ch.)  et  bBNÊGRE  (J.),  Découverte  ana¬ 
tomique  d’une  communication  iuterauriculaire  clinique¬ 
ment  insoupçonnée  {Soc.  franç.  de  cardiologie,  15  jauv.  39). 

(2)  Routier  et  Heim  de  Baisac,  Six  observations 
de  malformations  congénitales  cardiaques  du  tsqje  dit  : 

0  Communications  interauriculaires  »  (Soc.  belge  de  car¬ 
diologie,  17  nov.  1937,  in:  Bull,  du  5  janvier  1938). 
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De  cœur  est  augmenté  de  volume,  la  masse 
ventriculaire  est  importante,  mais  ne  plonge  pas 
dans  l’ombre  diaphragmatique.  Tous  ses  con¬ 
tours  sont  nets.  De  bord  droit  {oreUlette  droite) 
est  très  saillant,  en  frontale  et  en  O.  A.  G.  En 
transverse,  le  bord  antérieur  du  cœur  s’apphqûe 
contre  le  sternum,  montrant  bien  l’augmentation 
de  volume  simultanée  des  deux  cavités  du  cœur 
droit. 

D’artère  pulmonaire  a  un  volume  considé¬ 
rable.  De  tronc  forme,  au  niveau  de  l’arc  moyen, 
une  saUhe  considérable  circulaire,  derrière 
laquelle  émergent  dans  le  champ  pulmonaire 
gauche  des  ramifications  de  l’artère  pulmonaire 
gauche,  et  au  travers  de  laquelle  se  discerne  la 
projection  d’une  très  grosse  artère  pulmonaire 
gauche.  De  hile  droit  est  formé  par  une  énorme 
artère  pulmonaire  droite,  à  contours  nets,  large 
de  plusieurs  centimètres  et  dont  toutes  les  rami¬ 
fications  sont  également  dilatées.  Inversement, 
l’aorte  est  très  peu  développée.  Tout  se  présente 
comme  s’il  y  avait  h3q)erplasie  du  cœmr  droit  et 
de  la  petite  circulation  et  hypoplasie  du  cœur 
gauche  et  de  la  grande  circulation. 

Enfin,  dans  un  quatrième  groupe,  se  rangent 
certaines  cardiopathies,  qui,  quoique  ne  présen¬ 
tant  aucune  commimication  interaiiriculaire, 
ont  une  image  radiologique  analogue  à  celle  sus- 
décrite  et  attribuée  à  cette  malformation. 

Pour  Routier  (3)  il  existe  deux  grands  groupes 
de  communications  interauriculaires  ;  l’un  cor¬ 
respond  à  imq  malformation  précoce  par  rapport 
au  développement  du  cœur,  l’autre  à  tme  mal¬ 
formation  tardive.  Dans  le  premier  cas,  il  s’agit 
d’une  carence  du  septum  primum,  les  bourgeons 
auriculaires  subissent  un  arrêt  dans  leur  dévelop¬ 
pement  et  l’architecture  du  cœur  se  trouve  de  ce 
fait  bouleversée.  Dans  le  second  cas,  l’anomaUe 
porte  sur  la  dernière  phase  du  cloisonnement 
auriculaire  :  arrêt  du  développement  du  septum 
(persistance  du  trou  de  Botal)  ou  non-coalescence 
des  deux  feuillets  du  septum  (communication  en 
chicane).  Cette  malformation,  suivant  ces  deux 
aspects,  est  purement  locale,  n’affectant  en  rien 
le  reste  du  cœur  qui,  à  ce  stade,  a  terminé  cor¬ 
rectement  son  développement.  Donc,  en  résumé, 
un  premier  groupe  est  caractérisé,  outre  la  large 
communication  entre  les  deux  oreUlettes,  par  une 
profonde  anomalie  architecturale  du  cœur  : 
grosses  cavités  droites,  petites  cavités  gauches 
avec  petite  aorte,  grosse  artère  pulmonaire  ; 
un  second  groupe,  tout  à  fait  diSérent  du 
premier,  ne  mérite  son  rapprochement  de  ce  der¬ 
nier  que  par  l’existence  isolée  d’une  communica- 

(3)  Routier,  Des  communications  interauriculaires 
(Soc.  franç.  de  cardiologie.  Séance  du  15  jauv.  1939,  in 
Arch.  mal.  cœur,  février  1939,  p.  209). 
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tion  entre  les  deux  oreillettes,  et  encore  cette 
communication  n’a-t-elle  aucun  rapport  avec 
celle  dû  premier  groupe,  ni  par  son  mécanisme, 
ni  par  son  aspect. 

Se  rapprochant  des  observations  du  troisième 
groupe  de  Routier  et  Heim  de  Balsac,  Fr.  Joly  (i) 
rapportent  -  3  cas  cliniques  de  malformation, 
congénitale  du  type  dit  :  communication  inter- 
auriculaire  avec  tracés  électriques  et  radiogra¬ 
phies.  Ces  cas  concernent  trois  petites  filles,  dont 
l’état  de  santé  est  médiocre  pour  la  première  et 
très  satisfaisant  pour  les  deux  autres.  Elles  ne 
présentent  que  des  signes  fonctionnels  insigni¬ 
fiants,  ni  déformation  des  doigts,  ni  cyanose,  mais 
le  teint  du  visage  est  nettement  érythrosique. 

Langeron  (2)  a  rapporté  douze  observations 
anatomo-cliniques  de  persistance  du  trou  de 
Botal,  qu’il  divise  en  trois  groupes  : 

Dans  un  premier  groupe,  il  s’agit  de  consta¬ 
tation  purement  anatomique.  Rien  durant  la  vie 
du  malade  ne  permettait  de  penser  à  une  lésion 
congénitale,  ni  d’attribuer  au  trou  de  Botal 
constaté  un  rôle  quelconque  dans  la  sémiologie 
ou  dans  l’évolution. 

Dans  un  deuxième  groupe,  il  s’agit  de  sujets 
ayant  présenté  le  tableau  de  l’insuÈSsance  ven¬ 
triculaire  droite  avec  cyanose  terminale.  Du 
vivant  du  sujet,  cette  cyanose  a  pu  faire  soup¬ 
çonner  la  persistance  d’un  trou  de  Botal  et, 
rétrospectivement,  on  a  pu  rapporter  cette 
cyanose  à  la  réouverture  de  cet  orifice. 

Dans  im  troisième  groupe,  les  faits  sont  plus 
complexes  :  il  existe  une  cardiopathie  congéni¬ 
tale  reconnue,  mais  on  trouve,  en  plus  des  lésions 
présumées,  un  trou  de  Botal  perméable.  Les  signes 
cliniques  s’expliquent  sans  cette  anomalie  ;  mais, 
rétrospectivement,  on  peut  admettre  un  certain 
rôle  joué  par  eUe  dans  l’allure  évolutive  générale. 

IV.  —  Hypovitaminoses  et  cardiopathies. 

La  question  des  hypovitaminoses  et  des  car¬ 
diopathies  a  fourni  l’objet  d’tme  série  de  mé¬ 
moires  de  Bickel  (3)  (Genève). 

Étudiant  le  cœm:  des  éthyhques,  l’auteur 
apporte  une  série  d’arguments  permettant 
d’admettre  que  les  troubles  cardio-vasculaires 

(1)  Joly  (Fr.),  Trois  observations  cliniques  de  malfor¬ 
mation  congénitale  du  type  dit  «  Communication  inter¬ 
auriculaire»  [Soc^  franf.  de  cardiologie,  21  mai  1939,  îm; 
Arch.  coeur,  juin  1939,  p.  611). 

(2)  I,.4NGER0N,  Sur  douze  observations  anatomo-cli¬ 
niques  de  persistance  du  trou  de  Botal  (Soc.  franç.  de  car¬ 
diologie,  21  mai  1939,  î'n  :  Arch.  mal.  coeur,  inin  1939, 
p.  642). 

(3)  Bickel,  Hypovitaminoses  Bi  et  cardiopathies 
Arch.  mal.  coeur,  juillet-août-septembre  1939). 
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des  éthyliques  peuvent  être  conditionnés  par  une 
carence  de  l’organisme  en  vitamine  B^.  Cette 
carence  est  due  en  partie  à  la  diminution  globale 
de  r alimentation  des  alcooliques  et  à  l’altéra¬ 
tion  de  leur  tube  digestif  qui  met  obstacle  à 
l’absorption  normale  de  certaines  substances 
alimentaires.  EUe  est  due  davantage  encore  à 
l’augmentation  considérable  des  besoins  de  l’or¬ 
ganisme  alcooUque  en  vitamine  Bj,  par  rapport 
à  l’organisme  sain. 

Un  deuxième  mémoire  est  consacré  aux 
troubles  cardiaques  de  la  grossesse  qui,  dans  cer¬ 
tains  .cas,  peuvent  être  dus  à  une  carence  en 
vitamine  Bj.  Cette  carence  est  le  résultat,-  non 
seulement  de  la  consommation  abondante  de 
vitamines  matemeUes  par  le  fœtus  en  croissance, 
mais  surtout  d’un  bouleversement  général  du 
métaboUsme  de  la  mère,  augmentant  dans  une 
proportion  considérable  les  besoins  de  l’orga¬ 
nisme  en  vitamine  Bj. 

Un  troisième  mémoire  est  consacré  aux  troubles 
provoqués  par  la  carence  en  vitamine  Bj  chez  les 
basedowiens,  les  diabétiques  et  les  porteurs  de 
cardiopathies  banales.  Çette  carence  semble 
jouer  un  rôle  particulièrement  important  au 
cours  de  l’hyperthyroïdisme  et  du  diabète  ;  eUe 
est  également  susceptible  d’intervenir  dans  la 
genèse  des  défaülances  cardiaques,  qui  peuvent 
compliquer  les  affections  fébrUes  de  longue  durée 
et  les  maladies  cachectisantes.  EUe  peut  se  mani¬ 
fester  aussi  à  la  période  asystoüque  des  cardio¬ 
pathies  banales,  d’origine  valvulaire,  artérieUe 
ou  rénale.  EUe  place  alors  le  myocarde  dans  des 
conditions  de  nutritiorl  défavorables  et  joue  le 
rôle  d’un  agent  aggravant  de  l’insufiisance  car¬ 
diaque. 

C’est  alors  que  l’adjonction  de  vitamine  Bj 
aux  thérapeutiques  tonicardiaques  et  diurétiques 
permet  à  ceUes-ci  de  développer  leur  action  dans 
des  conditions  particuUèrement  favorables. 
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SUR  L’INFARCTUS 
DU  MYOCARDE 

SES  LÉSIONS  ET  SON  MÉCANISME 


comme  nous,  la  surprise  de  voir  assez  souvent 
ces  données  en  défaut  ;  et  une  partie,  si  faible 
soit-eUe  de  nos  conclusions,  jette  siu:  le  s3Ti- 
drome  anatomo-clinique  des  infarctus  du 


myocarde  tme  lumière  peut-être  inédite. 
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Connu  de  longue  date,  l’infarctus  du  myo^ 
carde  a  été  remarquablement  décrit  par  René- 
Marie  (i)  (1896).  Sa  thèse  à  juste  titre  clas¬ 
sique  en  précise  les  principaux  signes  cli¬ 
niques,  les  aspects  anatomiques  et  le  conduit 
à  assimiler  à  l’infarctus,  dont  ils  sont  la  consé¬ 
quence  plus  ou  moins  lointaine,  les  plaques 
fibreuses,  les  anévrysmes  et  les  ruptures  du 
cœur.  Un  mécanisme  fondamental  se  dégage^ 
commun  à  toutes  ces  lésions  apparemment  dis¬ 
semblables,  la  thrombose  d’tme  grosse  artère 
coronaire. 

Ues  travaux  ultérieurs  ont  confirmé  les 
conclusions  de  René-Marie.  Ue  développe¬ 
ment  de  nos  moyens  d’investigation  (radiologie 
et  surtout  électrocardiologie)  a  fait  connaître  la 
fréquence  et  le  polymorphisme  séméiologique 
de  l’infarctus  du  myocarde.  Aussi  savons-nous 
actuellement,  avec  plus  de  facilité,  diagnosti¬ 
quer  une  forme  camouflée  ou  atypique.  Quant 
à  la  conception  de  René-Marie  qui  attribue 
l’infarctus  du  myocarde  à  la  nécrose  ischémique 
du  muscle  cardiaque,  elle  a  été  acceptée  par 
la  plupart  des  cardiologues  et  se  retrouve  dans 
les  principaux  traités  de  cardiologie. 

Cependant,  depuis  quelques  années  des 
observations  de  plus  en  plus  nombreuses  sont 
rapportées,  en  contradiction  avec  la  doctrine 
de  la  nécrose  ischémique.  De  tels  faits  n’a¬ 
vaient  d’ailleurs  pas  échappé  à  la  sagacité  de 
René-Marie  qui  avait  cru  devoir  les  récuser, 
parce  qu’il  les  considérait  comme  dus  à  des 
examens  anatomiques  incomplets  ou  mal 
conduits  et  parce  qu’il  admettait  qu’rm  cafllot 
peut  s’effriter  et  se  résorber,  l’artère  recou¬ 
vrant  alors  en  totalité  ou  en  partie  sa  perméa¬ 
bilité.  Dans  notre  service  de  l’hôpital  Brous¬ 
sais,  nous  avons  eu  l’occasion  de  recueillir 
depuis  trois  ans  les  observations  anatomo¬ 
cliniques  de  32  infarctus  du  myocarde,  et  ce 
sont  les  résultats  fournis  par  le  dépouillement 
de  ces  32  observations  que  nous  allons  exposer. 
On  y  trouvera,  certes,  tme  réédition  de  don¬ 
nées  classiques  et  bien  Connues.  Mais  on  aura. 


Nous  n’esquisserons  qu’une  brève  synthèse 
des  circonstances  étiologiques  et  des  carac¬ 
tères  cliniques  de  l’infarctus  du  myocarde. 
Il  frappe  beaucoup  plus  souvent  l’homme 
(70  à  75  p.  100  des  cas)  que  la  femme  et  sur¬ 
vient  beaucoup  plus  précocément  chez  lui 
(âge  moyen  de  la  mort  :  cinquante-quatre  ans 
à  peine)  que  chez  elle  (âge  moyen  de  la  mort  : 
plus  de  soixante-trois  ans).  Ua  syphiHs  n’est  pas 
particulièrement  notée  dans  les  antécédents. 
Chez  la  femme,  on  trouve  souvent,  surtout 
lorsqu’elle  est  relativement  jeune,  une  méno¬ 
pause  anticipée,  chirurgicale  ou  spontanée,  et 
une  hypertension  artérielle.  Dans  les  deux 
sexes,  la  tendance  familiale  est  indéniable. 

Cliniquement,  nous  avons  noté,  chez  23  de 
nos  32  malades,  des  crises  angineuses  de  t5q)es 
variés  :  angor  d’effort,  angor  de  décubitus, 
état  de  mal  angineux,  angor  atypique.  U’an- 
gine  de  poitrine  fait  donc  défaut  dans  près 
d’un  tiers  des  cas.  Elle  s’observe  surtout  dans 
les  cas  de  thrombose_  coronarienne  et,  d’ime 
façon  générale,  lorsque  l’infarctus  myocar¬ 
dique  résulte  d’un  trouble  grave  de  la  circu¬ 
lation  coronarienne.  EUe  manque  souvent  dans 
le  cas  contraire,  quand  l’infarctus  est  la  con¬ 
séquence  de  lésions  coronariennes  purement 
athéro-scléreuses,  non  sténosantes.  Parmi  d’au¬ 
tres  troubles  fonctionnels,  signalons  les  crises 
de  dyspnée  asthmatiforme  (7  cas),  d’œdème 
pulmonaire  aigu  (6  cas)  et  les  hémoptysies 
(6  cas).  E’insuffisance  cardiaque  sous  tous 
ses  aspects,  et  principalement  l’insufl&sance 
ventriculaire  gauche,  est  le  syndrome  le  plus 
fréquemment  noté  (25  fois  chez  nos  32  malades) 
et  semble  un  aboutissant  quasi  inéluctable  à 
condition  que  l’affection  ait  le  temps  d’évo¬ 
luer. 

Tous  ces  signes  sont  tantôt  isolés,  tantôt  et 
le  plus  souvent  intriqués.  Ea  mort  est  due  aux 
progrès  de  la  défaillance  cardiaque,  ou  sur¬ 
vient  au  milieu  d’une  crise  d’angor.  Plus  rare¬ 
ment  elle  est  le  fait  d’une  complication  inter 
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currente  (ramolissement  cérébral,  gangrène 
ischémique  massive  d’un  membre,  broncho¬ 
pneumonie). 

bes  tracés  électriques  montrent  parfois  les 
déformations  caractéristiques  de  la  thrombose* 
coronarienne  aiguë  ou  plutôt  de  la  nécrose 
myocardique  (onde  coronarienne  monopha- 
sique  ou  diphasique  englobant  le  segment 
RT  et  l’onde  lente  T).  Bien  plus  souvent  on 
n’observe  que  les  déformations  dites  mi¬ 
neures  :  at3q)ies  des  ondes  rapides  (élargies, 
crochetées  ou  empâtées,  écrasées),  décalage  du 
segment  RT,  altérations  de  l’onde  lente  T 
inversée  ou  aplatie.  Tes  aspects  électriques 
traduisant  un  trouble  étendu  de  la  conduc¬ 
tion  intraventriculaire  ou  une  tachycardie 
ventriculaire  ne  sont  pas  exceptionnels.  Dans 
l’ensemble,  les  anomalies  électrocardiogra¬ 
phiques  sont  d’autant  moins  caractéristiques 
que  les  lésions  coronaro-myocardiques  sont 
plus  ancieimes,  plus  diffuses,  plus  graves.  Ce  fait 
apparemment  paradoxal  s’explique  facilement. 
Aux  premières  étapes  seules  de  l’affection 
coronaro-myocardique  appartieiment  les  aty- 
pies  électriques  considérées  comme  signifi¬ 
catives.  Plus  tard,  à  mesure  que  les  lésions 
aorto-coronarieimes  s’additionnent,  que  les 
altérations  myocardiques  s’étendent  et  se  mul¬ 
tiplient,  des  modifications  électriques  nou¬ 
velles  se  superposent  aux  anomahes  anté¬ 
rieures  en»  voie  de  régression  :  d’où  des  sil¬ 
houettes  électriques  complexes  et  tardives 
qui  apportent  de  moins  en  moins  de  certi¬ 
tude  sur  la  nature  du  processus  pathologique. 


Nous  n’insisterons  pas  sur  les  détails  tech¬ 
niques  qu’on  trouvera  au  complet  dans  notre 
mémoire  des  Archives  des  Maladies  du  cœur  et 
des  vaisseaux  (2).  Soulignons  seulement  que 
l’examen  anatomique  du  cœur  et  de  ses  vais¬ 
seaux  doit  être  extrêmement  minutieux  :  il  est 
très  facile  de  mécoimaître  tme  thrombose  ou 
ime  sténose  localisée  d’une  artère  coronaire  ;  il 
est  encore  plus  fadle  de  laisser  échapper  im 
infarctus  intrapariétal  de  la  pointe,  d’un  püier 
de  la  mitrale,  de  la  cloison.  D’infarctus  lui- 
même  ne  tranche  pas  toujours  nettement  sur 
le  myocarde  adjacent. 

D’infarctus  myocardique  massif,  qui  ré¬ 
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sulterait  d’une  nécrose*  ischémique  du  muscle 
cardiaque,'  revêt  des  aspects  différents  sui¬ 
vant  qu’ü  est  de  constitution  récente  ou  an¬ 
cienne  et  fibreuse.  Souvent  coexistent  d’ail¬ 
leurs,  au  voisinage  immédiat  les  unes  des 
autres,  des  plaques  de  sclérose  et  des  zones 
infarcies  ou  apoplectiques,  ce  qui  témoigne 
du  caractère  évolutif  et  volontiers  récidivant 
du  processus  pathologique.  Comme  l’a  fait 
remarquer  M.  Gallavardin,  ce  qu’on  décrit 
comme  «  infarctus  myocardique,  si  brusque 
dans  ses  manifestations  cUniques,  ne  corres¬ 
pond  en  fait  qu’à  la  somme  de  lésions  nécro¬ 
tiques  d’âge  différent  ».  C’est  souvent  la  résul¬ 
tante  d’étapes  successives,  et  non  un  accident 
unique. 

D’après  la  description  classique,  l’infarctus 
récent  se  présente  sous  deux  types  principaux  : 
l’un  nécrotique,  avec  ses  foyers  bien  limités, 
tantôt  jaunes  ou  jaune-verdâtres,  tantôt  roux 
à  la  coupe,  suivant  que  les  lésions  sont  plus 
ou  moins  «  fraîches  »  ;  l’autre  hémorragique, 
véritable  apoplexie,  cardiaque-  avec  rupture 
partielle  du  cœur  et  dilacération  du  myocarde 
par  le  sang  venu  par  effraction  de  la  cavité 
ventriculaire.  A  ces  lésions  bien  connues,  ü 
faut  en  apparenter  d’autres,  parce  qu’elles 
voisinent  souvent  sur  une  même  pièce  ana¬ 
tomique,  et  surtout  parce  qu’elles  relèvent  dès 
mêmes  altérations  coronariennes  ;  ce  sont  les 
apoplexies  myocardiques  :  plaques  hémorra¬ 
giques  ou  séro-hémorragiques  du  myocarde 
bien  visibles  à  la  coupe  (eUes  se  distinguent 
de  l’infarctus  hémorragique,  en  ce  sens  qu’elles 
résultent  d’une  simple  extravasation  san¬ 
guine,  et  non  d’une  rupture  partielle  du  cœur, 
l’élément  nécrotique  restant  discret  ou  absent)  ; 
foyers  d’apoplexie  purement  séreuse  (par 
extravasation  du  plasma  seul)  réalisant  un  véri¬ 
table  œdème  aigu  du  myocarde  que  traduit 
ime  zone  «  d’hépatisation  »  souvent  étendue  et 
mal  limitée  ;  à  son  niveau,  l’épicarde  semble 
tuméfié,  turgescent,  prend  une  teinte  poly¬ 
chrome  (lUas,  rouge-pâle  ou  brunâtre),  une 
consistance  moins  ferme  que  par  ailleurs.  Da 
coupe  de, ce  myocarde  flasque  montre  que  l’é¬ 
paisseur  de  la  paroi  est  conservée,  que  les 
fibres  musculaires  sont  macroscopiquement 
intactes,  que  le  tissu  est  beaucoup  plus  mou, 
que  la  tranche  de  section  est  plus’^humide  que 
normalement.  Des  foyers  d’apoplexie  séreuse 
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ne  sont  bien  visibles  que  sur  le  cœur  frais,  non 
formolé,  et  peuvent  échapper  à  l’œil  d’un  ob¬ 
servateur  non  prévenu.  Chez  14  de  nos  32  ma¬ 
lades,  nous  avons  trouvé  les  aspects  ci-dessus 
décrits  d’infarcissement  récent  du  myocarde. 

Dinfarctus  ancien  se  traduit  par  l’existence 
d’une  plaque  fibreuse  au  niveau  de  laquelle 
la  paroi  ventriculaire,  plus  ou  moins  amincie, 
réduite  parfois  à  deux  ou  mêrhe  à  un  miUi- 
mètre,  est  remplacée  en  totalité  ou  en  partie 
par  un  tissu  scléreux,  dur,  blanchâtre,  compa¬ 
rable  à  une  aponévrose,  qui  crie  sous  le  cou¬ 
teau.  Cé  bloc  fibreux  envoie  des  prolonge¬ 
ments  dans  le  muscle  sain  avoisinant.  Sur  les 
32  cas  d’infarctus  myocardique  que  nous 
avons  observés,  18  en  étaient  à  ce  stade  de 
sclérose  dure. 

A  cette  réserve  près  qu’elles  peuvent  être 
d’âge  différent,  les  lésions  sont  habituellement 
uniques  :  l’infarctus  est  plus  rarement  double, 
que  les  deux  foyers  soient  ventriculaires  ou 
qu’ils  soient,  l’un  ventriculaire,  l’autre 'localisé 
à  une  auricule.  Exceptionnellement  on  trouve, 
comme  chez  deux  de  nos  malades,  un  grand 
nombre  de  foyers  hémorragiques  ou  fibreux  qui, 
surtout  dans  un  de  ces  cas,  farcissent  litté¬ 
ralement  là  surface  et  les  parois  du  cœur  (sur¬ 
tout  du  ventricule  gauche  et  dont  les  dimen¬ 
sions  sont  alors  petites  (grain  de  mil,  petit  pois, 
noisette). 

Les  conséquences  anatomiques  de  l’alté¬ 
ration  ou  de  la  destruction  du  myocarde  sur 
une  large  surface  sont  très  variables.  On  observe, 
à  plus  ou  moins  longue  échéance,  une  rupture 
partielle,  voire  totale  (i  cas)  du  cœur,  ou  encore 
un  des  types  classiques  de  l’anévrysme  pariétal 
(3  cas). 

L’infarctus  frappe  rarement  le  muscle  auri¬ 
culaire,  et  en  pareüle  circonstance  se  localise 
électivement  sur  l’auricule  droite  qu’ü  faut 
toujours  explorer.  En  règle,  c’est  le  myocarde 
ventriculaire  qui  est  atteint,  et  presque  tou¬ 
jours  le  myocarde  ventriculaire  gauche.  Cette 
prédilection  pour  le  ventricule  gauche  est 
remarquable.  Bien  que  l’artère  coronaire 
droite  ne  soit  pas  épargnée  par  l’athéro-sclé- 
rose,  le  ventricule  droit  est  presque  toujours 
indemne.  S’il  est  altéré,  il  l’est  dans  les  zones 
immédiatement  contiguës  à  la  cloison  inter¬ 
ventriculaire  qui  ont,  pour  la  face  antérieure  du 
cœur,  tme  irrigation  gauche. 

Le  siège  de  ces  infarctus  ventriculaires,  à  la 


faveur  de  notions  physiologiques  et  expéri¬ 
mentales,  a  été  assez  nettement  systématisé, 
et  l’on  a  décrit  par  ordre  de  fréquence  décrois¬ 
sante  :  des  types  antérieurs  (intéressant  la 
paroi  antériemre  du  ventricule  gauche  au  des¬ 
sus  de  la  pointe  et  la  partie  basse  de  la  cloison), 
des  types  apexiens,  des  types  postérieurs  (in¬ 
téressant  surtout  la  région  postéro-supérieure), 
et  enfin  des  formes  septales.  Il  en  va  différem¬ 
ment  en  pathologie  hmnaine,  parce  que  les 
lésions  artérielles  sont,  comme  nous  le  ver¬ 
rons,  multiples,  complexes,  variables  et  diver¬ 
sement  combinées  d’tm  malade  à  l’autre. 
Qu’on  _y  joigne  les  nombreux  facteurs  indi¬ 
viduels  susceptibles  de  compenser  et  d’équi- 
Hbrer  des  conditions  circulatoires  défectueuses, 
et  l’on  ne  s’étonnera  plus  de  voir  que  l’at¬ 
teinte  myocardique  a  une  localisation  qui  ne 
concorde  pas  toujours  strictement  avec  le 
siège  de  l’obstacle  artériel.  Notre  statistique 
nous  donne,  par-  ordre  de  fréquence  décrois¬ 
sante  :  Il  infarctus  postérieurs  (qui  siègent 
plutôt  dans  la  région  postéro-inférieure  que 
près  de  la  base),  10  infarctus  antérieurs,  6  in- 
jÇarctus  localisés  à  la  pointe,  ce  qui  est  relati-  - 
vement  rare,  alors  que  l’envahissement  de 
la  pointe  dans  l’infarctus  des  faces  est  très 
fréquent  —  puisque  nous  l’avons  noté  16  fois 
sur  21,  —  un  infarctus  strictement  septal.  Dans 
4  observations,  les  lésions  d’infarcissement 
sont  trop  multiples  ou  trop  diffuses  pour  auto¬ 
riser  une  systématisation.  Ce  sont  là  des  résul¬ 
tats  qui  s’éloignent  des  données  habituelle¬ 
ment  admises,  en  rapport  probable  avec  la 
généralisation  des  lésions  athéro-sdéreuses  des 
artères  coronaires,  avec  leur  bilatéralité  habi¬ 
tuelle,  avec  leur  tendance  à  prédominer  sur 
l’arbre  coronarien  droit.  De  toute  manière, 
nous  avons  vérifié  cette  règle  que  l’infarctus 
est  beaucoup  moins  étendu  que  ne  le  fait 
prévoir  l’importance  de  l’artère  thrombosée 
ou  sténosée.  Une  oblitération  de  l’interven¬ 
triculaire  antérieure  peut  n’avoir  comme  con¬ 
séquence  que  la  nécrose  d’une  petite  zone 
myocardique  cachée  dans  la  profondeur  de 
la  paroi  apexienne,  sous  l’endocarde.  Une  in¬ 
suffisance  circulatoire  grave  de  la  coronaire 
droite  ou  de  la  circonflexe  gauche  peut  ne  don¬ 
ner  Heu  qu’à  un  petit  infarctus  dissimulé  dans 
l’épaisseur  du  püier  postérieur.  C’est  dire  avec 
quel  soin  il  faut  pratiquer  les  coupes  explora¬ 
trices  du  myocarde,  particuUèrement  de  la 
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pointe  et  des  piliers  qui  sont  des  sièges  de  pré¬ 
dilection  pour  les  nécroses  fines  d’origine 
ischémique. 

A  l’infarctus  myocardique  s’associent  pres¬ 
que  toujours  des  altérations  importantes  du 
myocarde,  de  l’endocarde,  du  péricarde,  des 
artères  coronaires  et  de  l’aorte. 

Le  myocarde  est  parfois  le  siège  d’tme 
sclérose  diffuse,  soit  simple,  soit  stellaire. 

L’endocarde  réagit  par  une  processus 
d’endocardite  pariétale,  soit  dégénérative,  soit 
thrombosante,  qui  intéresse  le  plus  souvent 
l’endocarde  du  ventricule  gauche  et  beaucoup 
plus  rarement  l’endocarde  du  ventricule  droit 
(au  voisinage  de  la  pointe)  ou  des  oreillettes 
(spécialement  des  auricules). 

JJ  endocardite  dégénérative  chronique  {12  cas) 
entraîne  des  modifications  limitées  ou  éten¬ 
dues  de  l’endocarde  :  il  prend  une  teinte  jaune- 
chamois  ou  blanchâtre,  mate  ou  opaline  ;  sa 
surface  est  lisse  et  chagrinée,  et  son  épaisseur 
augmente  au  point  de  dépasser  1  millimètre. 
Le  myocarde  sous-jacent  est  apparemment  nor- 
■  mal  ou  manifestement  fibreux  ;  ainsi  des 
colonnes  charnues  qui  deviennent  en  totahté 
ou  en  partie  atrophiées  et  fibreuses. 

Bien  plus  fréquentes  (26  fois  sur  32  obser¬ 
vations)  sont  les  endocardites  thrombosantes  qui 
se  développent  à  la  pointe  ou  sur  une  des 
faces  au  voisinage  immédiat  de  la  pointe; 
22  de  nos  malades  avaient  ime  thrombose  intra- 
ventriculaire  gauche,  5  une  thrombose  intra- 
ventriculaire  droite  (constamment  associée  à 
la  thrombose  ventriculaire  gauche) .  Dans  13  cas 
la  thrombose  intéressait  les  oreillettes,  et  plus 
spécialement  les  auricules,  en  particulier  l’au- 
ricule  droite. 

Les  thromboses  intraventricidaires  se  pré¬ 
sentent  sous  trois  aspects  .principaux  : 

1°  Le  «  mural  thrombus  »  est  le  type  le  plus 
fréquent.  Il  s’agit  de  végétations  volumi¬ 
neuses,  adhérentes  à  la  paroi  sur  une  très  large 
surface,  rougeâtres  du  fait  de  leur  nature 
fibrino-cruorique,  mollasses  et  assez  compa¬ 
rables  par  leur  consistance  à  de  ï’étoupe  mouil¬ 
lée.  Leur  partie  profonde,  parfois  fibrineuse  et 
en  voie  d’organisation,  se  continue  quelquefois, 
grâce  à  l’effraction  de  la  paroi,  avec  les  coagu¬ 
lations  intramyocardiques  ;  leur  partie  super¬ 
ficielle  est  constituée  par  des  caillots  cruo- 
riques  récents.  S’il  est,  très  épais,  ce  «  mural 
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thrombus  »  se  nécrose  et  se  ramollit  ;  la  cavité 
ainsi  formée  est  rempUe  d’un  liquide  cré- 
,  meux,  chocolat,  rouge-brique,  riche  en  hématies 
et  en  polynucléaires  plus  ou  moins  altérés,  mais 
stérüe. 

2°  Chez  4  malades,  le  thrombus  intraven- 
triculaire  prend  l’aspect  d’une  tumeur  muri- 
forme,  implantée  solidement  sur  la  paroi  par  un 
pédicule.  La  tumeur  elle-même  est  arrondie; 
sa  couleur  est  jaunâtre  ou  rosée;  sa  surface  est 
mamelonnée,  mais  lisse  et  dépourvue  de  toute 
coagulation  secondaire.  Sa  consistance  très 
ferme  témoigne  d’une  organisation  Homogène 
et  ancienne  que  confirme  la  coupe  histologique. 
Son  volume  est  celui  d’un  pois  ou  d’une  noi¬ 
sette.  Le  pédicule  court  ou  long,  assez  étroit, 
par  lequel  eUe  s’insère,  la  fixe  solidement  sur 
l’endocarde  apexien,  souvent  par  l’intermé¬ 
diaire  d’une  colonne  charnue.  Nous  avons  eu 
à  deux  reprises  l’occasion  d’en .  découvrir  le 
processus  lésionnel  initial  ;  il  consiste  en  une 
zone  limitée  d’apoplexie  endocardo-myocar- 
dique  d’une  colonne  charnue,  sur  laquélle  se 
développe  un  petit  thrombus  fibrino-cruo¬ 
rique.  Celui-ci  s’organise  et  se  développe  len¬ 
tement  par  accroissement  excentrique.  Il  finit 
par  former  une  pseudo-tumeur  en  battant  de 
cloche,  pédiculée  dans  la  cavité  intraventri- 
culaire. 

3“  Dans  un  cas,  l’endocardite  thrombosante 
est  représentée  par  im  semis  de  granulations 
arrondies,  rosées,  à  surface  fisse,  de  taüle  iné¬ 
gale  (du  grain  de  mü  au  petit  pois),  de  consis¬ 
tance  mollasse.  Ces  coagulations  tapissent  ime 
zone  assez  limitée  de  la  paroi  ventriculaire. 
Biles  ressemblent  à  une  efflorescence  de 
«  crêtes  de  coq  ». 

La  thrombose  auriculaire  frappe  le  plus  sou-' 
vent  (10  fois)  l’auricule  droite,  plus  rarement 
l’auricule  gauche  (4  cas).  Cette  prédilection 
pour  l’auricule  droite  mérite  d’être  soulignée. 
L’orefllette  elle-même  est  très  rarement  inté¬ 
ressée.  La  thrombose  auriculaire  coexiste  d’ail¬ 
leurs  en  règle  générale  avec  un  infarctus  ven¬ 
triculaire  lui-même  compliqué  d’un  «  mural 
thrombus  ».  EUe  est  tantôt  partielle,  limitée 
à  un  segment  de  l’auricule,  tantôt  et  le  plus 
souvent  totale.  L’auricule  est  alors  transfor¬ 
mée  en  tm  bloc  tinrgide,  violacé,  ferme,  rempli 
de  caiUots  fibrino-cruoriques  plus  ou  moins 
organisés  suivant  l’ancienneté  du  processus. 
Parfois,  il  s’agit  plus  d’une  coagulation  que 
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d'un  thrombus  organisé,  mais  elle  est  de  toute 
évidence  antérieure  â  la  mort.  Elle  résulte  pro¬ 
bablement  d’un  infarctus  limité  au  massif  de 
l’auricule  ;  ce  fait  était  macroscopiquement 
rendu  évident  dans  4  cas  par  l’aspect  apo¬ 
plectique  ou  nécrotique  et  jaunâtre  des  parois 
de  la  cavité. 

Les  lésions  péricardiques  sont  très  fré¬ 
quentes  et  d’une  grande  variété.  En  dehors 
des  plaques  laiteuses,  de  constatation  banale, 
des  plaques  hémorragiques  péricardiques  et 
sous-péricardiques  qui  envaliissent  souvent  le 
tissu  graisseux  le  long  des  troncs  vasculaires 
(spécialement  dans  le  sillon  auriculo-ventricu- 
laire  postérieur)  et  qui  sont  plus  rares,  on  observe 
toutes  les  variétés  possibles  de  péricardite 
(20  fois  sur  les  32  malades)  :  épanchement  péri¬ 
cardique  citrin  sans  inflammation  du  péri¬ 
carde,  dont  l’abondance  varie  de  50  à  300  cen¬ 
timètres  cubes  (7  cas)  ;  péricardite  exsuda¬ 
tive  séro-fibrineuse  ou  séro-hémorragique  avec 
hqmde  plus  ou  moins  teinté  et  fausses  mem¬ 
branes  (4  cas).  Lorsque  les  lésions  sont  plus 
anciennes,  la  péricardite  est  plastique,  loca¬ 
lisée  (en  particulier  à  la  pointe,  à  la  face  anté¬ 
rieure  duventricule  gauche)  ou  diffuse,  réalisant 
dans  quelques  cas  une  véritable  symphyse 
intrapéricardique  (6  cas).  Souvent  les  proces¬ 
sus  exsudatif  et  plastique  s’associent,  coexis¬ 
tent,  si  bien  que  des  tractus  fibreux  ou  des 
adhérences  délimitent  des  logettes  multiples 
qui  contiennent  un  liquide  séro-fibrineux  ou 
épais  et  gélatineux.  Dans  un  cas  existp  une 
péricardite  suppurée  généralisée  qui  nous  a 
paru  être  secondaire  à  une  inflammation  pleuro¬ 
pulmonaire  contiguë,  éventualité  moins  excep¬ 
tionnelle  c[u’on  ne  le  croit.  Signalons  pour 
mémoire  un  cas  d’hémopéricarde  consécutif 
à  une  rupture  complète  du  cœur. 

Les  lésions  coronariennes  macrosco¬ 
piques  des  artères  coronaires  sont  évidentes 
chez  30  de  nos  32  malades.  Presque  toujours 
elles  sont  diffuses  et  frappent  simultanément 
les  deux  arbres  coronariens.  Le  plus  souvent 
alors  elles  sont  également  marquées  des  deux 
côtés.  Lorsque  les  lésions,  quoique  bilatérales, 
sont  asymétriques,  elles  nous  ont  paru  pré¬ 
dominer  sur  la  coronaire  droite,  ce  qui  n’est 
pas  conforme  aux  données  habituelles.  Dans 
un  cas  seulement,  elles  sont  unilatérales  et  se 
cantonnent  à  la  coronaire  gauche. 

Une  thrombose  coronarienne  {nom  tntenéous 


par  thrombose  la  présence  d’un  caillot  fibrino- 
cruorique  plus  ou  moins  orgatflsé  dans  la  lumière 
artérielle)  est  en  cause  dans  7  cas,  soit  à  peine 
une  fois  sur  quatre  ;  6  fois  la  thrombose  est 
unique  et  atteint  la  coronaire  droite  (2  cas), 
l’interventriculaire  antérieure  (3  cas),  la  cir¬ 
conflexe  gauche  (i  cas)  ;  une  fois  la  thrombose 
est  double,  intéressant  la  coronaire  droite  et  la 
circonflexe  gauche.  Elle  s’accompagne  toujours 
d’importantes  lésions  associées  et  préexis¬ 
tantes  des  parois  artérielles,  si  bien  que  le  cail¬ 
lot  ne  fait  que  compléter  une  lésion  sténosante 
antérieure  ;  plus  rarement,  il  se  développe  sur 
une  plaque  athéromateuse  ulcérée.  Sa  lon¬ 
gueur  varie  entre  5  et  15  millimètres  ;  il  est 
rouge  ou  rosé,  peu  adhérent,  plus  ou  moins 
friable.  Dans  nombre  de  cas,  c’est  plus  un 
coagulât  ou  un  amas  de  concrétions  fibrino- 
cruoriques  qu’un  caillot  vraiment  organisé. 

Les  sféno^ses  coronariennes  sont  en  cause  chez 
18  malades.  La  lumière  vasculaire,  centrale 
ou  excentrique,  est  plus  ou  moins  rétrécie  par 
un  processus  d’endartérite  scléro-athéroma- 
teuse  ou  scléro-calcaire  qui , épaissit,  à  des  de¬ 
grés  divers,  sur  toute  la  circonférence  ou  sur 
une  partie  seulement,  les  parois  rigides  de 
l’artère.  Les  sténoses  sont  presque  toujours 
multiples  et  étagées  :  elles  sont  particuliè¬ 
rement  nombreuses  chez  ii  malades,  et  ser¬ 
rées  par  endroits  au  point  de  réduire  la  lumière 
d’un,  gros  tronc  coronarien  à  un  pertuis  puncti¬ 
forme,  voire  de  la  supprimer  :  l’artère  est  alors 
transformée  sur  quelques  millimètres  ou  quel¬ 
ques  centimètres  en  un  cordon  fibreux  ou  fibro- 
calcaire  ;  l’oblitération  est  totale.  Dans  plu¬ 
sieurs  de  nos  observations,  tous  les  gros  troncs 
coronariens  sont  presque  complètement  sté- 
nosés  (coronaire  gauche  ou  plutôt  interventri¬ 
culaire  antérieure,  circonflexe  et  marginale 
gauches,  coronaire  droite,  interventriculaire 
postérieure,  marginale  droite).  La  circulation 
de  tels  cœms  est  ainsi,  et  depuis  longtemps,  des 
plus  réduite,  et  l’on  est  surpris  qu'un  myocarde 
puisse  fonctionner  et  se  nourrir  dans  des  con¬ 
ditions  si  précaires.  Les  sténoses  coronariennes 
ne  réalisent  d'ailleurs  pas  toujours  une  insuf¬ 
fisance  circulatoire  aussi  accentuée.  Chez  7  de 
nos  malades,  quoique  le  plus  souvent  mul¬ 
tiples,  elles  restent  modérées  ou  même  légères 
et  laissent  planer  un  doute  sur  la  réalité  de  l’is¬ 
chémie  qu’elles  entraînent. 

Dans  5  observations,  toute  thrombose  ou 


224 


PARIS  MÉDICAL 


môme  toute  sténose  des  gros  troncs  fait  défairt, 
Les  artères  coronaires  sont  sinueuses,  dilatées, 
épaissies,  mais  ne  montrent  cpie  des  altérations 
purement  athéro-scléreuses  plus  ou  moins  denses, 
sans  rétrécissement  appréciable  du  calibre 
vasculaire. 

Enfin,  dans  2  cas,  il  n’existe  aucune  lésion 
notable  des  artères  coronaires,  et  cette  intégrité 
ne  laisse  pas  de  surprendre  chez  des  sujets  qui 
ont  parfois  largement  dépassé  la  cinquantaine. 

Les  lésions  de  la  crosse  aortique  font 
rarement  défaut  chez  les  sujets  atteints  d’in¬ 
farctus  myocardique  :  dans  5  seulement  des 
32  cas,  l’aorte  est  macroscopiquement  normale 
ou  quasi  normale.  Elle  est  athéro-scléreuse  chez 
les  27  autres  malades,  et  ses  altérations  sont 
7  fois  discrètes,  15  fois  accentuées,  5  fois  extrê¬ 
mement  intenses  au  point  d’avoir  entraîné 
à  deux  reprises  la  formation  d’une  importante 
ectasie  aortique.  Habituellement,  et  sans  que 
les  lésions  soient  toujours  également  accen¬ 
tuées  sur  l’une  et  sur  les  autres,  l'aorte  et  les 
coronaires  participent  conjointement  au  pro¬ 
cessus  d’athéro-sclérose,  d'où  cette  constata¬ 
tion  que  le  terme  d’aorto-coronarite  semble 
plus  justifié  que  celui  d’aortite  ou  de  coro¬ 
narite.  Il  est  relativement  rare,  nous  l’avons 
vu,  que  l’aorte  soit  à  peu  près  normale,  alors 
que  les  coronaires  sont  très  altérées  (5  cas)  ; 
il  est  encore  bien  plus  rare  (i  cas)  que  les  coro¬ 
naires  soient  ifidemnes,  alors  que  l’aortite  est 
manifeste.  Il  est  non  moins  exceptionnel  que 
l’infarctus  existe  en  dehors  de  toute  aorto- 
coronarite  macroscopiquement  visible  (i  cas). 

Lors  de  l’autopsie  des  sujets  atteints  d’in¬ 
farctus  myocardique,  on  trouve  souvent  des 
lésions  d’autres  viscères.  Parmi  les  plus 
commîmes  se  place  la  thromho-artérite  pulmo¬ 
naire  (12  cas) ,  habituellement  mais  non  touj  oms 
compHquée  d’infarctus  des  poumons.  Plus 
rares  sont  les  infarctus  des  reins,  de  la  rate, 
voire  du  foie.  Le  ramoUissement  cérébral  par 
thrombose  ou  embolie  a  été  la  cause  de  la  mort 
chez  deux  de  nos  malades  ;  de  même,  la  gan¬ 
grène  massive  par  oblitération  brusque  d’un 
gros  tronc  artériel  des  membres  inférieurs. 

En  résumé,  l’autopsie  de  32  malades  atteints 
d’infarctus  myocardique  révèle  les  lésions 
macroscopiques  suivantes  : 

Les  altérations  myocardiques  souvent  poly¬ 
morphes  témoignent  d’un  processus  évolutif 
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et  récidivant,  d’une  affection  qui  procède  par 
étapes  successives.  Elles  ne  sont  pas  toujours 
-évidentes  à  l’inspection,  volontiers  localisées 
(pointe  du  cœur,  piliers  de  la  mitrale)  ou  aty¬ 
piques.  Aux  trois  types  classiques  de  l’infarctus, 
nécrotique,  hémorragique  et  fibreux,  il  faut 
ajouter  les  phénomènes  d’apoplexie  hémor¬ 
ragique  ou  œdémateuse  par  simple  extravasa¬ 
tion  sanguine,  séro-sanguine  ou  séreuse.  Ces 
apoplexies  par  extravasation  se  produisent 
d’emblée  ou  au  voisinage  d’une  zone  antérieu¬ 
rement  infarcie.  La  topographie  de  l’infarctus 
n’a  pas  toujours  la  systématisation  vasculaire 
qu’indiquent  les  ligatures  expérimentales  : 
c’est  surtout  à  l’extrémité  de  l’arbre  artériel 
(pointe,  piliers,  région  sous-endocardique)  que 
les  coupes  systématiques  doivent  rechercher  les 
témoins  objectifs  de  la  souffrance  myocardicpxe. 

L’endocarde  pariétal  réagit  très  souvent  sous 
forme  d’endocardite  chroniepe  dégénérative 
ou  d’endocardite  thrombosante.  Celle-ci  revêt 
le  type  de.  «  mural  thrombus  »  ou  plus  rare¬ 
ment  pseudo-tumoral.  Elle  frappe  beaucoup 
plus  souvent  le  ventricule  gauche  que  le  ven¬ 
tricule  droit.  La  thrombose  des  oreillettes  ne 
saurait  être  oubliée,  surtout  de  l’auricule 
droite.  Dans  près  des  deux  tiers  des  cas,  le 
péricarde  est  le  siège  de  lésions  diverses  plus 
ou  moins  importantes. 

Une  athéro-sclérose  aorto-coronarienne  co¬ 
existe  avec  l’infarctus  myocardique  dans  l’im¬ 
mense  majorité  des  cas.  Les  altérations  coro¬ 
nariennes  sont  presque  toujours  diffuses,  bila¬ 
térales  et-  étagées  :  thrombose  fibrino-cruo- 
rique  toujours  associée  à  d’importantes  lésions 
d’endartérite  sténosante  ;  sténoses  multiples 
souvent  franches  et  serrées  (au  point  de  réa¬ 
liser  en  plusieurs  endroits  une  oblitération 
quasi  totale  du  vaisseau),  parfois  modérées 
ou  très  discrètes  ;  athéro-sclérose  simple  sans 
rétrécissement  de  la  lumière  artérielle.  Il  est 
rare  que  les  coronaires  soient  indemnes,  et 
l’aorte  est  dans  ce  cas  malade  ou  normale. 

Parmi  les  diverses  lésions,  que  l’on  trouve 
.  dans  les  viscères,  la  thrombo-artérite  prdmo- 
naire  occupe  certainement  la  première  place. 


La  confrontation  des  lésions  myocardiques 
et  des  lésions  aorto-coronariennes  inspire 
quelques  réflexions. 
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Qu’on  nous  entende  bien  :  la  plupart  des  nos 
observations  confirment  ce  fait  dûment  établi 
que  l'infarctus  est  une  nécrose  ischémique 
consécutive  à  l'arrêt  de  la  circulation  dans  une 
grosse  artère  coronaire,  soit  thrombose  com¬ 
pliquant  une  sténose  antérieure,  soit  sténoses 
pures,  mais  si  multiples  et  si  serrées  qu’elles 
équivalent  à  une  oblitération. 

Cependant,  à  cette  doctrine  qui  fait  de  l’in¬ 
farctus  la  conséquence  de  l’ischémie,  les  faits 
apportent  certains  démentis  : 

Tout  d’abord,  les  insuffisances  circu¬ 
latoires  les  plus  graves  peuvent  ne  pas 
se  compliquer  d’infarctus.  Il  en  était  ainsi 
dans  une  de  nos  observations  de  thrombose 
coronarienne,  bien  que  l’évolution  de  la  mala¬ 
die  ait  donné  aux  lésions  nécrotiques  le  temps 
de  se  constituer  ;  or,  au  lieu  d’infarctus,  il  n’y 
avait  qu’une  myocardite  diffuse.  De  même, 
dans  5  cas  de  sténoses  coronariennes  multiples 
et  très  serrées,  et  qui  devaient  entraîner  depuis 
longtemps  une  insuffisance  circulatoire  con¬ 
sidérable.  Force  est  d’admettre  que,  chez  ces 
malades,  un  système  anastomotique  important, 
plus  efficace  qu’on  ne  le  pense  généralement,  se 
constitue  et  s’adapte  en  temps  et  en  lieu  aiix  be¬ 
soins  circulatoires,  au  point  de  compenser  dans 
une  large  mesure  le  désordre  pathologique.  On 
n’imaginerait  pas  un  myocarde  recevant  autre¬ 
ment  le  sang  nécessaire  à  sa  nutrition  et  à  son 
fonctionnement.  Tolérance  du  myocarde  à  l’is¬ 
chémie  progressive,  compensation  anastomo¬ 
tique  efificace  sont  encore  attestées  par  l’allure 
clinique  du  s3mdrome  d’obstruction  corona¬ 
rienne  droite  :  la  souffrance  du  tissu  autonome 
nodal,  si  sensible  à  lüschémie,  devrait  être  la 
règle  ;  or  elle  est  ou  rare,  ou  passagère. 

Inversement,  nous,  avons  des  infarctus  des 
plus  nets  où  l’insufiisance  circulatoire  est  dis¬ 
crète  (7  infarctus  résidtent  de  sténoses  coro- 
nariermes  modérées)  voire  nulle  (5  infarctus  avec 
lésions  coronariennes  purement  athéro-sclé- 
reuses,  sans  thrombose  ni  sténose  ;  2  infarctus 
avec  coronaires  sensiblement  normale,  l’aorte 
étant  cependant  altérée  dans  i  cas).  Ainsi,  sur 
un  total  de  32  infarctus,  le  mécanisme  de 
l’ischémie  est  7  fois  douteux  et  7  fois 
insoutenable.  Nous  avons  vu  que  René- 
Marie,  à  qui  ces  faits  n’avaient  pas  échappé,  les 
avait  écartés,  invoquant  soit  vme  exploration 
insuffisante  ou  mal  conduite  des  coronaires,  soit 
une  disparition  oit  une  résorption  du  .caillot. 


Nous  ne  saurions  admettre  la  première  de  ces 
raisons  ;  quant  à  la  seconde,  elle  reste  une 
hypothèse  plausible,  mais  étayée  sur  aucune 
preuve.  Un  caillot  peut  certes  s’organiser,  rede¬ 
venir  perméable  et  en  imposer  pour  une  sté¬ 
nose  banale  lors  de  l’examen  ;  mais  le  cas 
demeure  exceptionnel.  Plus  vraisemblable,  à 
défaut  d’une  oblitération  des  gros  troncs, 
serait  l’oblitération  des  artérioles  de  la  zone 
infarcie.  Mais  cette  hypothèse  ne  résiste  pas  à 
nos  contrôles  histologiques  ;  les  artérioles 
sont  normales,  quelquefois  oblitérées  posté¬ 
rieurement  à  l’infarctus  (par  exemple,  infarc¬ 
tus  fibreux  et  thrombose  fibrino-cruorique 
banale  des  artérioles). 

Ta  plupart  de  nos  observateurs,  contraire¬ 
ment  à  l’opinion  de  René-Marie,  doivent  donc 
être  considérées  comme  valables.  Récemment, 
Fleury  et  Delarue  (3)  ont  rapporté  à  la  Société  . 
de  Cardiologie  une  observation  qui  nous  donne 
toutes  les  garanties  désirables  :  il  s’agissait  d’un 
infarctus  myocardique  évident  avec  des  coro¬ 
naires  indemnes.  Plus  récemment  encore,  Don¬ 
zelot  (4)  a  communiqué  un  cas  analogue.  Même 
opinion  chez  Friedberg  et  Horn  (5)  qui,  en 
‘  2  000  autopsies,  ont  trouvé  34  cas  d’infarctus 
du  myocarde  sans  thrombose  coronarienne, 
.représentant  environ  30  p.  ioo  du  nombre  total 
des  infarctus  myocardiques.  On  trouvera  dans 
leur  mémoire  la  bibliographie  des  principales 
publications  étrangères  consacrées  à  ce  sujet. 

Ainsi  notre  statistique  nous  entraîne  à 
admettre  que  l’arrêt  de  la  circulation  coro¬ 
naire  n’est  pas  une  condition  nécessaire  ni 
suffisante  d’infarctus  myocardique,  qui  peut  se 
produire  avec  une  irrigation  diminuée  ou 
même  quasi-nôrmale.  Force  est  donc  d’invoqUer 
dans  la  pathogénie  de  l’infarctus  d’.autres  fac¬ 
teurs  que  l’ischémie.  De  plus  vraisemblable  jjour 
nous  consiste  dans  les  perturbations  vaso¬ 
motrices,  et  nous  avons  quelque  droit  d’y 
penser  :  tout  d’abord,  l’aspect  des  lésions  car¬ 
diaques  (infiltrations  hémorragiques  et  œdé¬ 
mateuses  avec  dilatation  des  capillaires  et 
extravasation  séro-sanguine)  ;  en  second  lieu, 
la  même  influence  qui  régit  rapparition  de 
certains  infarctus  viscéraux  (cerveau,  pou¬ 
mons,  reins...),  et  à  laquelle  le  cœur  ne  samait 
rester  étranger.  L’origine  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  est  tantôt  dans  les  coronaires  lésées 
elles-mêmes,  tantôt  dans  l’aorte,  tantôt  enfin 
pim  lointaine  dans  l’artère  pulmonaire  et  dans 


226 


PAPJS  MEDICAL 


les  poumons.  Comme  les  auteurs  américaius, 
nous  sommes  frappés  de  la  fréquence  d'une 
thrombo-artérite  pulmonaire  dans  nos  obser¬ 
vations  ;  elle  existait  précisément  dans  nos 
2  cas  d'infarctus  avec  artères  coronaires  nor¬ 
males,  et,  si  cela  ne  nous  donne  pas  une  certi¬ 
tude,  du  moins  cela  donne  un  appui  à  une  idée 
qui  est  celle  de  nombreux  auteurs  étrangers 
et  que  l'un  de  nous  (6),  avec  Soulié  et  Eman- 
Zade,  a  déjà  soutenue. 

En  d’autres  termes,  le  mécanisme  de  l’in¬ 
farctus  myocardique  est  complexe.  Si  l’obli¬ 
tération  est  manifeste,  thrombotique  ou  non, 
l’ischémie  est  probable.  Mais  si  les  troncs  sont 
perméables,  les  réactions  vaso-motrices  bru¬ 
tales,  les  extravasations  sanguines  ou  l’exo- 
sérose,  à  condition  d’être  importantes  ou  répé¬ 
tées,  sont  une  cause  suffisante.  ' 

Conclusions  générales. 

1°  Ees  infarctus  myocardiques  réalisent  une 
gamme  infinie  de  lésions  ;  les  unes  sont  con¬ 
nues,  qui  sont  les  infarctus  récents  de  type 
nécrotique  ou  hémorragique  et  les  infarctus 
anciens  ou  plaques  fibreuses  ;  les  autres,  moins 
apparentes,  sont  des  foyers  plus  ou  moins  con¬ 
fluents  et  étendus  d’apoplexie  sanguine,  séro- 
sanguine  ou  séreuse.  Ces  extravasations  héma¬ 
tiques  ou  œdémateuses  évoluent  vers  des  sclé¬ 
roses  moins  mutilantes  et  moins  massives  dont 
l’aspect  ultérieur  est  souvent  celui  d’une  myo¬ 
cardite  scléreuse  localisée  ou  diffuse  et  rend 
diflicile  un  diagnostic  rétrospectif. 

2°  Une  thrombose  intracardiaque  se  sura¬ 
joute  si  souvent  à  l’infarctus  qu’il  faut  tou¬ 
jours  en  envisager  l’existence  dans  le  pronostic 
en  raison  des  embolies  viscérales  et  surtout  céré¬ 
brales  qu’elle  provoque.  Ce  ne  sont  pas  ces 
embolies  qui  surprennent,  mais  leur  rareté 
relative. 

3°  E’infarctus  myocardique  est  le  plus  sou¬ 
vent  une  nécrose  ischémique  dont  l’oblité¬ 
ration  d’un  gros  tronc  est  la  condition  néces¬ 
saire  et  suffisante.  Mais  il  existe  de  nombreuses 
exceptions  à  cette  règle  classique  : 

D’une  part,  l’oblitération  coronarienne,  sur¬ 
tout  progressive,  est  remarquablement  com¬ 
pensée  chez  certains  sujets,  grâce  à  des  anasto¬ 
moses  coronariennes  efficaces.  D’autre  part, 
l’ischémie  n’explique  pas  tous  les  cas  d’in¬ 
farctus,  et  notamment  ceux  qui  coexistent  fré¬ 
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quemment  avec  une  perméabilité  relative  ou 
intacte  des  gros  troncs  coronariens.  Il  y  a 
donc  lieu  d’incriminer  des  troubles  vaso-mo¬ 
teurs  réflexes  à  point  de  départ  coronarien, 
aortique,  voire  pulmonaire. 
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L’HYPERTENSION 
ARTÉRIELLE  PULMONAIRE 
PRIMITIVE 

Camille  LIAN 

Si  l’on  vèut  rester  dans  les  grandes  lignes, 
le  bilan  des  connaissances  acquises  sur  les 
maladies  de  la  circulation  artérielle  pulmo¬ 
naire  se" ramène  à  un  petit  nombre  de  données. 

Les  cardiopathies  valvulaires  mitrales,  et 
tout  spécialement  le.  rétrécissement  mitral,  en 
gênant  l’évacuation  des  veines  pulmonaires 
dans  l’oreillette  gauche,  provoquent  une  élé¬ 
vation  de  la  tension  pulmonaire,  et  plus  tardi- 
vemenf  une  sclérose  artérielle  pulmonaire, 
plus  ou  moins  accentuée. 

Cette  perturbation  artérielle  pulmonaire  se 
traduit  :  à  l’auscultation,  par  un  éclat  ou  tin 
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clér]oiil)lomont  (lu  deuxième  hniil:  pnlnionnlvp  ; 
à  l'examen  radiologique,  par  une  pulsatilité  exa¬ 
gérée  et  par  une  dilatation  du  tronc  de  l’ar¬ 
tère  pulmonaire  (saillie  convexe  de  l’arc 
moyen)  et  des  branches  artérielles  hilaires  ;  à 
V électrocardiogramme,  par  une  prépondérance 
ventriculaire  droite  ébauchée  ou  franche.  Dans 
le  domaine  fonctioimel  se  produisent  une 
accentuation  de  la  dyspnée,  de  la  cyanose  et 
l’apparition  de  crachats  sanglants. 

Des  mêmes  phénomènes  viennent  compliquer 
certaines  scléroses  broncho-pulmonaires,  ou 
même  certaines  déformations  thoraciques  ac¬ 
centuées  (cyphoscoliose). 

Dans  tous  les  cas  précités,  on  considère  qu’il 
s’agit,  pour  l’arbre  artériel  pulmonaire,  d’hy¬ 
pertension  et  de  sclérose  secondaires. 

Dans  le  domaine  des  maladies  primitives 
de  l’arbre  artériel  pulmonaire,  on  n’a  envisagé 
que  les  lésions  artérielles,  et  tous  les  auteurs 
sont  d’accord  pour  insister  sur  la  rareté  et  la 
grande  gravité  des  artérites  pulmonaires  pri¬ 
mitives  (i). 

En  marge  de  ces  données  connues,  un  cer¬ 
tain  nombre  de  faits  que  j’ai  observés  depuis 
une  dizaine  d’années  m’ont  convaincu  que  le 
domaine  des  maladies  primitives  de  l’artère 
pulmonaire  est  notablement  plus  étendu  qu’on 
ne  le  concevait  jusqu’à  présent.  Je  suis  arrivé 
à  penser  que,  dans  les  prospections  faites  sur 
le  domaine  artériel  pulmonaire,  on  ne  s’est  pas 
suffisamment  inspiré  des  notions  établies  dans 
la  pathologie  artérielle  de  la  grande  circula¬ 
tion. 

Or,  que  voyons— nous  dans  ce  dernier  do¬ 
maine  ?  Deux  ■  grandes  maladies  :  l’hyperten¬ 
sion  artérielle  et  les  artérites.  Ce  sont  là  deux 
affections  distinctes,  dont  chacune  peut  exister 
seule,  mais  qui,  bien  souvent,  coexistent.  En 
particulier,  pour  peu  que  l’hypertension  arté¬ 
rielle  soit  accentuée  et  ait  une  longue  évolution, 
elle  finit  toujours  par  se  compliquer  de  sclé¬ 
rose  artérielle.  D’autre  part,  à  côté  d’hyper¬ 
tensions  redoutables  et  de  scléroses  artérielles 
graves,  il  existe  de  nombreux  faits  bénins 
d’hypertension  légère  et  de  sclérose  artérielle 
discrète,  soit  pures  soit  associées,  cas  qui 
n’aboutissent  pas  à  la  mort,  celle-ci  surve¬ 
nant  tardivement  par  l’intervention  d’une 
maladie  intercurrente. 

C’est  ainsi  que  l’observation,  étayée  ensuite 
par  le  raisonnement,  m’a  conduit  à  décrire 


riiypcrtoiisinn  niiéricllo  piilninnairé  primi¬ 
tive  (2), 

Mon  attention  s’est  spécialement  dirigée 
d’abord  sur  la  forme  bénigne  de  cette  hyper¬ 
tension,  pour  mieux  souligner  que  je  visais  des 
faits  bien  distincts  des  artérites  pulmonaires 
primitives,  universellement  considérées  comme 
exceptionnelles  et  redoutables. 

Ma  description  s’inspire  de  vingt  observa¬ 
tions  personnelles  que  j’ai  exposées  à  la 
séance  du  17  décembre  1939,  de  la  Société 
française  de  Cardiologie,  et  qui  se  sont  enri¬ 
chies  de  quelques  unités  depuis  cette  date. 

I.  La  légère  hypertension  artérièlle 
pulmonaire  primitive.  —  Les  troubles 
fonctionnels  n’ont  aucun  cachet  particulier  : 
dyspnée  et  palpitations  d’effort,  douleurs  pré¬ 
cordiales,  parfois  tendances  lipothymiques.  Ils 
petrvent  d’ailleurs  manquer.  Il  y  a  lieu  de 
noter  seulement  l’absence  de  cyanose  et  d’hé¬ 
moptysies,  signes  classiques  des  artérites  pul¬ 
monaires. 

Au  cours  de  l’examen  clinique,  l’attention 
est  attirée  par  trois  ordres  de  signes  :  stétha- 
coustiques,  radiologiques,  électrocardiogra¬ 
phiques. 

Parmi  les  signes  stéthacoustiques ,  un  seul  a 
une  valeur  de  premier  plan  :  c’est  le  claquement 
artériel  pulmonaire  .  protosystolique,  que  j’ai 
décrit  en  1921  dans  la  première  édition  de  mon 
traité  des  Maladies  du  cœur  (3)  et  (jue  j’ai 
récemment  étudié  cliniquement  et  graphique¬ 
ment  avec  J. -J.  Welti  (4).  C’est  un  claquement 
bref  et  intense  perçu  au  début  de  la  systole 
aux  2®  et  3«  espaces  intercostaux  gauches.  I,es 
phonocardiogrammes  montrent  qu’ü  constitue 
au  foyer  pulmonaire  la  deuxième  partie  d’un  dé¬ 
doublement  du  I®''  bruit,  traduction  de  vibra¬ 
tions  artérielles  pulmonaires  se  superposant  à- 
la  fin  du  I®'' bruit  cardiaque.  La  constatation  de 
ce  claquement  permet  d’affirmer  qu'il  existe  une 
maladie  artérielle  pulmonaire.  Ainsi,  depuis 
septembre  1939,  j  ’ai  entendu  six  fois  ce  sym¬ 
ptôme  au  Centre  régional  de  Cardiologie  de 
Nantes  et  dans  ces  six  cas,  l’éxamen  radiolo¬ 
gique  a  montré  une  dilatation  de  l’artère  pul¬ 
monaire.  Les  autres  signes  d’une  faible  valeur 
diagnostique  sont  au  foyer  pulmonaire  un 
dédoublement  permanent  du  2®  bruit,  un 
souffle  systolique. 

Dans  le  domaine  radiologique,  on  note  une 
saillie  convexe  franche  et  fortement  pulsatile 


228 


PARIS  MEDICAL 


de  l’arc  moyen,  une  dilatation  pulsatile  des 
branches  artérielles  pulmonaires  des  hiles. 

Du  point  de  vue  électrocardiographique,  on 
constate  une  légère  déviation  de  l’axe,  élec¬ 
trique  vers  la  droite,  ou  moins  souvent  une 
prépondérance  Vèntricülaire  droite,  aü  sens 
à  la  fois  qualificatif  et  quantitatif  (biaii  et 
Golblin)  (5). 

Dans  ce  syndrome,  l’absence  des  troubles 
fonctionnels  caractéristiques  des  artérites  pul¬ 
monaires,  l’impression  clinique  de  bénignité 
sé  dégageant  de  l’examen  des  malades  m’ont 
poussé  à  considérer  qu’il  n’y  avait  pas  chez 
eux  de  lésions  dé  sclérosé  artérielle. 

Mais  l’ensemble  des  signes  stéthacoUstiques, 
radiologiques  et  électrocardiographiques  per¬ 
met  d'affirmer  qu’ils  ont  une  maladie  arté¬ 
rielle  pulmonaire. 

Or,  un  simple  éréthisme  artériel  pulmonaire 
ne  s’accompagnerait  pas  de  dilatation  de  l’ar¬ 
tère  pulmonaire.  D’autre  part,  on  sait  que 
cette  dilatation  est  précoce  dans  le  rétrécisse¬ 
ment  mitral  OÜ  tout  indique  qu’elle  précédé 
la  sclérose  artérielle  pulmonaire  et  relève  de  la 
seule  h3q)ertension  artérielle  pulmonaire. 

Dès  lors,  j’ai  logiquement  admis  que  le  syn¬ 
drome  que  je  viens  de  décrire  relève  d'une  hyper¬ 
tension  artérielle  pulmonaire  primitive,  vrai¬ 
semblablement  légère. 

On  retrouv/e  pour  la  petite  circulation  la 
même  ignorance  étiologique  que  pour  l’hy- 
pertensiott  artérielle  de  la  grande  circulation  : 
dans  quelques  cas,  la  syphilis  oü  l’hérédo- 
syphilis  est  en  cause;  pour  la  plupart  dès  cas, 
on  incrimine  des  troubles  humoraux,  endocri¬ 
niens,  sur  lesquels  on  ne  peut  formuler  aucune 
précision. 

Notons  toutefois  que,  contrairement  à  l’hy- 
pettension  artérielle  dé  la  grande  circulation, 
l’hypertension  artérielle  ptümonaire  priini- 
tivè  s’observe  pour  la  majorité  des  cas  dans  le 
sexe  féminin  (deux  tiers  de  nos  cas  à  l’hôpital 
Tenon)  et  chez  des  sujets  jeunes  (enfants,  ado¬ 
lescents,  âge  mûr). 

Elle  est  en  général  isolée,  mais  peut  coexister 
avec  une  hypertension  de  la  grande  circulation  et 
l’athérome  aortique.  J’ai  récemment  rencontré,  à 
mon  Centre  militaire  de  cardiologie,  une  obser¬ 
vation  où  cette  coexistence  est  vraisemblable. 

Leg...,  quarante-trois  ans,  palpitations. 

Examen  clinique  :  léger  souffle  systolique  au  foyer 
pulmonaire.  Mx  17,  mu  8, 
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Téléradiu  .'aorte  flexueuse légèrement  flilatée;  saillie 
convexe  ilc  l'arc  moyen;  légère  dilatation  des  vais¬ 
seaux  hilaires. 

Radioscoj'if  :  putsathité  cie.s  ombre, s  vasenlaires 
hilaires. 

Electro:  normal,  sans  déviation  de  l'axe  électrique 
avec  la  droite. 

Il  est  probable  que,  pour  la  majorité  des  cas 
de  légère  hyirertension  artérielle  pulmonaire 
primitive,  l’état  morbide  restera  discret,  sans 
entraîner  d’importantes  complications;  mais 
il  y  a  lieu  de  penser  que,  pour  une  minorité  de 
cas,  l’évolution  se  fera  vers  la  grande  hyper¬ 
tension  et  la  sclérose  artérielles  pulmonaires. 

Pour  achever  d’identifier  ce  syndrome  cli¬ 
nique,  je  soulignerai  deux  erreurs  à  éviter  dans 
le  diagnostic.  L’une  consisterait  à  faire  entrer 
de  force  ces  faits  dans  le  domaine  du  rétrécisse¬ 
ment  mitral  muet  :  on  trouve  en  effet  une  saillie 
radiologique  de  l’arc  moyen  et  un  dédouble¬ 
ment  du  2®  bruit  au  2®  espace  gauche.  Mais  ce 
dernier  signe  est  un  phénomène  banal,  qui,  en 
l’absence  d’autres  constatations  stéthacous- 
tiques,  n’autorise  pas  le  diagnostic  de  rétrécis¬ 
sement  mitral.  D’autre  part,  l’examen  radio¬ 
logique  montre  que  le  point  G  n’est  pas  abaissé, 
que  l’oreillette  gauche  ne  dessine  pas  de  sailHe 
anormale  en  position  transverse  antérieure 
gauche,  et  que  l’œsophage  opacifié  et  vu  en 
position  frontale  reste  rectiligne  et  ne  dessine 
pas  la  convexité  droite  souvent  observée  dans 
le  rétrécissement  mitral  (C.  Lian  et  M.  Mar¬ 
chai)  (6). 

L’autre  erreur  serait  de  confondre  ce  syndrome 
assez  rare  avec  les  faits  nombreux  et  banaux 
d’éréthisme  cardiaque  (hyperexcitabilité  sym¬ 
pathique)  où  le  dédoublement  physiologique 
du  I®''  bruit  est  banal,  mais  s’entend  surtout 
dans  la  région  apexo-xiphoïdienne  et  n’a  ni, 
son  maximum  au  2Çe.space  intercostal  gauche, 
ni  le  timbre  parcheminé  spécial  du  claquement 
artériel  pulmonaire  protosystolique.  Il  ne  faut 
pas  non  plus  se  contenter,  à  l’examen  radiolo¬ 
gique,  d’un  simple  effacement  ou  d’rme  saillie 
discutable  de  l’arc  moyen;  il  faut  exiger  rme 
saillie  convexe  maiûfeste.  Pour  bien  souligner 
la  différence  profonde  entre  ces  deux  syn- 
dormes,  je  mentionnerai  que,  dans  le  quatrième 
trimestre  de  1939,  sur  500  militaires  obserrœs 
dans  mon  Centre  régional  de  Cardiologie,  j’ai 
fait  5  fois  le  diagnostic  d’hypertension  arté¬ 
rielle  pulmonaire  primitive  et  300  fois  celui 
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de  cœur  irritable  par  hyperexcitabilité  sym¬ 
pathique. 

Si  j’ai  isolé  ce  type  de  maladie  artérielle 
pulmonaire,  c’est  parce  qu’en  raison  de  la  béni¬ 
gnité  se  dégageant  des  constatations  cliniques, 
on  est  invinciblement  porté  à  considérer  que 
les  lésions  artérielles  y  sont  absentes,  et  qu’il 
s’agit  de  troubles  fonctionnels  difficiles  à  attri¬ 
buer  à  autre  chose  qu’à  l’hypertension  pulmo¬ 
naire  primitive. 

Ainsi,  on  est  amené  à  ouvrit-  un  nouveau  cha¬ 
pitre  nosologique,  l’hypertension  artérielle  pul-^ 
monaire  primitive. 

II.  Forme  moyenne.  —  Mais,  bien  entendu, 
on  doit  s’attendre  à  rencontrer  en  clinique  des 
cas  intermédiaires  entre  la  maladie  artérielle 
pulmonaire  primitive  bénigne  que  je  viens  de 
décrire  et  les  faits  graves  désignés  jusqu’à  ce 
jour  sous  l’appellation  d’artérites  pulmonaires 
primitives. 

Voici  un  de  ces  faits  intermédiaires  que  je 
relève  dans  mon  dossier  de  maladies  arté¬ 
rielles  pulmonaires  de  l’hôpital  Tenon, 

M“'“  Annette  Levil...,  trente-.sept  ans. 

Troubles  fonctionnels:  cyanose  du  visage  et  des 
mains,  dyspnée  d'effort. 

Examen  clinique  :  fort  claquement  artériel  pulmo¬ 
naire  protosystolique,  iyant  .son  foyer  maximum  au 
2“  espace  intercostal  gauche.  Au  même  niveau,  léger 
souffle  systolique  et  très  léger  .souffle  diastolique 
inconstant.  Auscultation  des  poumons  normale. 

Orthoradiogramme  :  cœur  augmenté  de  volume, 
saillie  de  l'arc  moyen,  accentuation  des  ombres 
hilaires  droites. 

Electrocardiographie  :  franche  prépondérance  ven¬ 
triculaire  droite. 

Séroréactions  :  Wassermaïui,  négative  ;  Ileeht,  posi¬ 
tive. 

Ce  qui  difiérencie  cette  observation  de  la 
forme  précédemment  décrite,  c’est  l’existence 
de  cyanose. 

En  effet,  dans  les  cas  de  ce  genre,  où  il  existe 
de  la  cyanose,  ou  des  hémoptysies,  ü  devient 
difficile  d’écarter  la  présence  de  lésions  arté¬ 
rielles  pulmonaires.  Néanmoins,  ü  est  bien 
vraisemblable  que  ces  deux  ordres  de  troubles 
fonctionnels  peuvent  exister  du  seul  fait  de 
l’hypertension  pulmonaire.  Ainsi,  dans  le  rétré¬ 
cissement  mitral,  une  cyanose  légère  est  fré¬ 
quente  en  l’absence  d’artérite  pulmonaire. 
De  même,  je  pense  que  de  petites  hémoptysies 
peuvent  y  être  dues  à  la  rupture  d’artérioles 
distendues  et  non  sclérosées. 


Il  est  donc  plausible  de  concevoir,  parmi 
une  gamme  de  faits  de  gravité  croissante,  trois 
types  principaux  d’hypertension  artérielle 
pulmonaire  primitive  : 

a)  Type  bénin,  l’hypertension  artérielle  pul¬ 
monaire  légère  et  primitive  sans  sclérose  ; 

b)  Un  t3q)e  intermédiaire,  moyenne  ou 
grande  hypertension  pulmonaire  primitive 
avec  ou  sans  association  de  légères  lésions 
scléreuses  artérielles  ; 

c)  Un  type  grave,  lésions  artérielles  prdmo- 
naires  accentuées  et  primitives,  associées  ou 
non  à  de  l’hypertension  pulmonaire. 

Dans  ce  groupe  c  des  faits  graves,  je  rappel¬ 
lerai  l’observation  d’artériolite  pulmonaire 
primitive  que  j’ai  présentée  récemment  à  la 
Société  française  de  Cardiologie.  Elle  conduit 
en  effet  à  faire  une  place  aux  artériolites 
pulmonaires  primitives  (7)  à  côté  des  artérites 
primitives  intéressant  surtout  le  tronc  pulmo¬ 
naire  ou  l’arbre  artériel  pulmonaire  tout 
entier. 

Une  observation  récente  du  ï’rof.  Clerc  (8) 
conduit  à  la  même  conclusion  pour  les  arté¬ 
riolites  pulmonaires  secondaires. 

Cette  gamme  de  faits  s’harmonise  avec  les‘ 
constatations  pathologiques  faites  dans  le 
domaine  de  la  grande  circulation. 

Résumé  et  conclusions.  — Dans  les  affec¬ 
tions  artérielles  pulmonaires  primitives,  ü  faut 
faire  une  place  à  l’hypertension  artérielle  à 
côté  des  artérites  déjà  décrites.  Le  domaine 
des  affections  primitives  de  l’arbre  artériel 
pulmonaire  est  donc  beaucoup  plus  étendu 
qu’on  ne  l’admettait  jusqu’à  présent. 

Il  y  a  lieu  de  décrire  trois  types  principaux 
d’hypertension  artérielle  pulmonaire  primi¬ 
tive  : 

a)  Une  forme  discrète  :  hypertension  légère 
primitive  sans  sclérose  artérielle  ; 

b)  Une  forme  moyenne  :  hypertension 
moyenne  ou  grande  et  primitive,  avec  ou  sans 
association  de  légères  lésions  scléreuses  arté¬ 
rielles  pulmonaires  ; 

c)  Une  forme  grave  :  lésions  scléreuses  arté¬ 
rielles  pulmonaires  accentuées  et  primitives, 
associées  ou  non  à  de  l’hypertension  artérielle 
pulmonaire. 

L’hypertension  puhuonaire  primitive  s’ob¬ 
serve  pour  la  majorité  des  cas  dans  le  sexe  fémi- 
non  et  chez  des  sujets  jeunes.  Elle  est  en  géné¬ 
ral  isolée,  mais  coexiste  parfois  avec  une 
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hypertension  de  la  grande  circulation  associée 

ou  non  à  de  l’aortite. 
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Le  point  de  séméiologie  auquel  nous  faisons 
allusion  est  eonnu  de  tous  les  cardiologues  ; 
mais  l’état  de  guerre  lui  donne  une  ampleur 
insolite  —  pour  le  spécialiste,  a  fortiori  pour 
d'autres  médecins  - —  et  la  méconnaissanee  de 
sa  signification  exacte  peut  avoir  d’assez 
lourdes  conséquences. 


4-II  Mai  11)40. 

On  connaît  de  reste  ce  S5mdrome  des  pal¬ 
pitants  sans  lésions  cardio-vasculaires,  fort 
étudié  durant  la  guerre  dernière  sous  des  noms 
divers  dont  les  plus  connus  sont  ceux  de 
«  Névroses  tachycardiques  »  de  Gallavardin, 
de  «  Cœurs  irritables  »,  de  Lewis  et  de  Lian  (i). 
Nul  doute  que  ces  troubles  n’aient  pour  sub¬ 
stratum  habituel  un  état  â.’hyperexcitahilité 
sympathique,  comme  l'a  toujours  soutenu  Gal¬ 
lavardin.  La  guerre  actuelle,  comme  la  der¬ 
nière,  a  de  suite  multiplié  la  fréquence  et  l’in¬ 
tensité  de  ces  troubles.  L'activité  physique 
brusquement  demandée  à  des  sujets  nerveux 
réfugiés  en  temps  de  paix  «  derrière  les  gui¬ 
chets  et  les  comptoirs  »  et  les  palpitations 
qu’elle  entraîne  facilement  chez  eux,  —  l’in¬ 
quiétude  engendrée  par  ces  palpitations,  — 
l’insomnie  sateUite,  —  le  redoublement  de 
l’hyperexcitabilité  nerveuse  qu’entraîne  à  son 
tour  le  trouble  du  sommeü  :  tout  ceci  constitue 
un  cercle  vicieux  que  le  médecin  s’explique 
aisément,  mais  dontle  patient  sort  diflîcilement. 

Un  tel  syndrome  est  facile  à  reconnaître 
pour  le  médecin  tant  soit  peu  expérimenté 
aussi  bien  en  raison  du  contexte  d’hyper¬ 
excitabilité  nerveuse  qu’en  raison  de  l’absence 
d’altérations  cardio-vasculaires  cliniquement 
ou  radiologiquement  décelables.  Il  est  cepen¬ 
dant  un  symptôme  objectif  qui  peut  empêcher 
des  médecins  avertis  de  conclure  avec  fermeté 
à  l’intégrité  cardio-vasculaire  ;  c’est  la  coii.s- 
tatatiou  d’une  hypertension  artérielle  notable. 
Nous  avons  pu  nous  rendre  compte  du  fait  à 
l’examen  de  plusieurs  centaines  de  tachycar¬ 
diques  envoyés  pendant  quatre  mois  à  la  con¬ 
sultation  du  service  médical  de  la  Place  de 
Lyon  ;  et  nous  comprenons  d’autant  mieux 
l’hésitation  de  ces  médecins  que  nous  avons 
été  nous-mêmes  assez  surpris  de  l’importance 
et  de  la  fréquence  de  ces  surélévations  ten¬ 
sionnelles  pour  avoir  à  plusieurs  reprises 
éprouvé  le  besoin  de  contrôler  nos  chiffres 
tensionnels  par  le  changement  de  manomètres 
ou  de  méthodes  sphygmomanométriques. 

En  effet,  dans  la  pratique  civile  où  de  tels 
syndromes  d’hyperexcitabilité  s3Tnpathùque 
sont  fréquents,  nous  avions  souvent  vu  un 
chiffre  systolique  modérément  élevé  :  15,  16, 
parfois  17  centimètres  de  Hg.  Par  contre,  le 
niveau  diastolique  normal  était  généralement 

(i)  Gallavardin  et  Tourniaire,  Les  névroses  tachy¬ 
cardiques,  Paris,  Masson,  1935. 
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respecté.  De  ce  fait,  certains  cardiologues  n’ont 
pas  hésité  à  écrire  que  ces  hypertensions 
«  fonctionnelles  »  étaient  furement  maxii;^ales  : 
ce  qui  aurait  permis  d’en  distinguer  facilement 
la  plupart  des  hypertensions  «  organiques  ». 
Or  ceci,  auquel  nous  aurions  volontiers  sous¬ 
crit  avant  guerre,  est  faux  sans  conteste  :  nous 
en  sommes  certains  aujourd’hui,  après  avoir  vu 
nombre  de  ces  malades  présenter,  en  sus  d’une 
h5q)ertension  systolique  de  17,  18,  ig  centi¬ 
mètres  de  Hg.,  une  hypertension  diastolique  à 
9,  10  et  même  ii  centimètres  de  Hg.  Aussi 
bien  avons-nous  retrouvé  des  chiffres  absolu¬ 
ment  identiques  de  18/10,'  ig/ii...  dans  un 
article  de  Gallavardin  écrit  peu  après  la  guerre 
dernière,  et  visant  la  même  clientèle  aux 
troublés  exacerbés  :  la  clientèle  militaire  de 
temps  de  guerre  (i). 

Quelle  est  l’explication  de  ces  élévations 
tensionnelles  ?  Sans  vouloir  ici  approfondir 
une  question  au  sujet  de  laquelle  persistent 
d’ailleurs  bien  des  inconnues,  nous  rappelle¬ 
rons  que  la  seule  tachycardie  entraîne  une  sur¬ 
élévation  tensionnelle,  constatable  expérimen¬ 
talement  aussi  bien  que  cliniquement.  Galla¬ 
vardin  chiffre  cette  cause  de  majoration  à 
I  centimètre  de  Hg  par  tranche  de  20  pulsa¬ 
tions  au-dessus  de  80  (ce  qui  représente,  pour 
une  tachycardie  à  140,  ime  tension  systolique 
à  17).  Mais  il  est  certain  qu’il  n’y  a  là  qu’un 
des  facteurs  de  l’hypertension  satellite  des 
états  d’hyperexcitabilité  sympathique,  car 
l’importance  de  l’élévation  tensionnelle  n’est  sali¬ 
vent  pas  en  accord  étroit  avec  celle  de  l’accéléra¬ 
tion  rythmique.  Des  phénomènes  de  spasme 
vascidaire  périphérique,  de  décharge  adréna- 
Hnique  émotive,  d’autres  facteurs  peut-être, 
s’y  surajoutent  sans  aucun  doute. 

Comment  différencier  cès  hypertensions 
fonctionnelles  des  hypertensions  véritables  — 
par  altération  vasculaire  organique,  quelle 
qu’en  soit  la  nature  ?  Par  le  fait  que,  ptues,  ces 
hypertensions  sympathiques  restent  toujours 
de  taux  assez  modéré  ne  dépassant  et  même 
n’atteignant  guère  20  centimètres  de  Hg  poiu 
la  pression  systolique,  12  centimètres  pour  la 
pression  diastolique  ;  par  le  contexte  clinique 
d’hyperexcitabüité  nerveuse,  de  juvénilité  (2) 

(1)  GÀj:,i:,àvakdin,  Valeur  séméiologique  des  hyper¬ 
tensions  artérielles  modérées  (Journal  médical  français, 

.  mars  1924). 

(2)  Voir  A.  Dumas,  Maladie  hypertensive  et  syndrome 


et  d’intégrité  cardio-vasculaire  et  rénale  ; 
enfin  et  surtout  par  la  mise  au  repos  du  sujet 
(de  quelques  minutes  à  quelques  jours)  : 
celle-ci  faisant  s’effondrer  temporairement,  en 
même  temps  que  les  autres  signes  d’hyper¬ 
activité  sympathique,  l’élévation  tensionnelle. 
Il  convient  d’ajouter  d’aüleurs  que  toute 
hypertension  permanente  «  organique  »  peut 
se  doubler  d’une  superstructure  sympathique 
«  fonctionnelle  »  dont  l’importance  n’est  pas 
toujours  négligeable  eu  égard  aux  décisions  ' 
militaires  —  et  dont  le  diagnostic  se  fait  de  la 
même  manière. 

Qu’elles  soient  pures  ou  associées,  les  éléva¬ 
tions  tensionnelles  liées  à  rh3fperactivité 
sympathique  représentent  —  du  fait  de  leurs 
conditions  d’apparition  —  une  cause. d’erreur 
beaucoup  plus  importante  pour  le  médecin 
chargé  d’une  consultation,  ou  pour  celui  qui 
siège  à  une- commission  de  réforme,  que  pour 
celui  d’hôpital.  Des  premiers  devront  se  rappe¬ 
ler  qu’wM  chiffre  de  tension  pris  isolément  sur 
un  individu  nerveux  —  qui  est  de  surcroît  en 
période  de  vive  émotivité  (les  quelques  minutes 
de  la  consultation  étant  celles  où  se  prennent 
des  décisions  capitales  pour  le  sort  du  sujet)  — 
que  ce  chiffre  a  une  valeur  indicatrice  tout  aussi 
relative  qu’un  chiffre  thermique  recueilli  au  dé¬ 
cours  immédiat  d’un  exercice  physique  violent, 
et  considéré  isolément. 

■  Da  conclusion  essentielle  des  brèves  consi¬ 
dérations  sus-jacentes  : —  conclusion  dont 
l’importance  est  due  à  la  très  grande  fréquence 
du  syndrome  d’hyperexcitabüité  sympathique 
et  au  fait  que  la  prise  du  chiffre  tensionnel  est 
fort  heureusement  d’usage  courant  dans  toutes 
les  consultations  —  nous  paraît  la  suivante  : 

Il  ne  faut  pas  se  hâter  de  conclure  à  une  alté¬ 
ration  organique  latente  susceptible  de  modifier 
l’aptitude  militaire,  lorsqu’on  se  trouve  en  pré¬ 
sence  d’une  hypertension  modérée  chez  de  jeunes 
sujets  indemnes  de  tares  rénales  ou  cardio¬ 
vasculaires  apparentes  :  ce  lors  même  qu’il 
existe  une  hypertension  diastolique  associée  à 
l'hypertension  systolique-.  Il  s’agit  très  générale¬ 
ment  alors  de  troubles  tensionnels  liés  à  un  état 
d’hyperexcitabilité  sympathique — lequel  se  mani- 

d’hypertension  (Masson,  1937).  D’auteur  décrit  ces  faits 
sous  les  termes  d’ «  hypertension  transitoire  curable  », 
de  «névrose  hypertensive  »  et,  dans  ce  dernier  chapitre 
(p.  24),  cite,  à  titre  d’exemple,  ce  chiffre  de  i8/ii  qüi  est 
si  souvent  enregistré. 


232 


PARIS  MÉDICAL 


feste  hahituellemmt  mais  non  toujours  far  l’as¬ 
sociation  d’une  tachycardie  plus  ou  moins  accen¬ 
tuée.  Un  tel  type  d’hypertension,  sous  réserve:, 
qu’il  soit  dûment  caractérisé,  n’entraîne  à  lui 
seul  aucune  modification  de  l’aptitude  militaire 
—  a  fortiori  ne  constitue  jamais  un  motif  suf¬ 
fisant  de  réforme  même  temporaire.  Ce  n’est 
qu’en  raison  de  la  tachycardie  satellite  —  qui, 
même  en  l’absence  de  toute  altération  cardio¬ 
vasculaire,  limite  sérieusement  l’aptitude  des 
individus  à  l’effort —  que  de  tels  sujets  méritent 
souvent  d’être  versés  dans  le  service  auxiliaire  ou 
utilisés  dans  une  arme  autre  que  l’infanterie. 
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L’effondrement  tensionnel  est  un  des  signes 
habituels  de  l’infarctus  du  myocarde.  Il  appa¬ 
raît  dès  les  premières  heures,  porte .  sur  les 
deux  chiffres,  et,  dans  les  formes  favorables, 
c’est  seulement  au  bout  de  plusieurs  semaines, 
ou  même  de  plusieurs  mois,  que  la  tension 
différentielle  s’accroît  progressivement.  Sa 
valeur  reste  en  général  inférieure  à  ce  qu’eUe 
était  avant  l’accident. 

Tel  quel,  ce  symptôme  est  d’tm  gros  appui 
dans  la  discussion  diagnostique  d’un  état  de 
mal  angineux  ;  encore  faut-il  remarquer  toute 
sa  complexité.  On  invoque,  tour  à  tour,  l’in¬ 
suffisance  ventriculaire  gauche  suraiguë,  la  per¬ 
turbation  du  système  végétatif  thoracique, 
ou  mieux  encore  celle  de  l’étage  sous-dia¬ 
phragmatique.  Si  l’on  analyse  de  près  les 
observations,  on  s’aperçoit  que  le  problème 
est  plus  compHqué  et  ne  saurait  être  résolu 
par  un  schéma  pathogénique. 

Certes,  l’écrasement  de  la  pression  est  précoce 
et  extrême  dans  les  formes  dramatiques  que 
les.  auteurs  lyormais  ont  décrites  sous  le  nom 
d’ictus  myocardique,  variétés  dans  lesquelles 
existent  de  vastes  lésions  nécrotiques.  Mais, 
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comment  exphquer  ces  écrasements  tension¬ 
nels,  persistant  pendant  des  mois,  ou  même 
des  années,  chez  des  sujets  dont  la  thrombose 
coronarienne  n’est  pas  suivie  du  syndrome 
d’insuffisance  ventriculaire  gauche,  dont  la 
masse  ventriculaire  reste  pratiquement  inchan¬ 
gée  en  dehors  de  quelques  anomalies  radio- 
kymographiques.  Il  est  facile  d’invoquer  l’in¬ 
tégrité  à  peu  près  parfaite  des  territoires  mus¬ 
culaires  qui  avoisinent  de  larges  plaques 
fibreuses  et  d’expUquer  ainsi  la  diminution 
importante  de  l’énergie  ventriculaire  sans  dis¬ 
tension  notable  du  cœur.  De  tels  sujets  ne 
feraient  pas  le  syndrome  périphérique  d’insuf¬ 
fisance  cardiaque,  parce  qu’ils  réduisent  d’eux- 
mêmes  leur  activité  générale.  Explication 
trop  aisée,  car  certains  de  nos  coronariens, 
correspondant  à  ce  type,  ont  repris  complète¬ 
ment  leurs  occupations  antérieures. 

On  a  cherché  à  expliquer  la  chute  tension¬ 
nelle  par  des  perturbations  sympathiques  régio¬ 
nales  et,  en  particulier,  par  l’ébranlement  du 
sympathique  pulmonaire  et  abdominal.  Là 
encore,  le  rapport  de  cause  à  effet  est  douteux. 
Il  serait  vain  de  vouloir  établir  une  corréla¬ 
tion  entre  le  degré  de  l’abaissement  tensionnel 
et  l’intensité  de  l’œdème  pulmonaire,  qui  ne 
dure  que  quelques  jours.  De  même,  pour  les 
troubles  abdominaux.  Il  est  possible  que 
l’effondrement  circulatoire  initial  soit  dû, 
pour  une  part,  à  la  vaso-dilatation  abdominale 
intense  qui  a  pour  Cortège  clinique  l’état  de 
mal  gastrique,  et.  surtout  le  météorisme.  Cer¬ 
tains  ont  ainsi  étabh  un  parallèle  entre  le 
collapsus  typique  et  le  coUapsus  vascidaire 
de  la  thrombose  coronaire.  Mais  les  signes 
abdominaux  disparaissent  au  bout  de  quelques 
jours  dans  les  formes  curables  et  le  trouble 
tensionnél  s’éternise. 

Ainsi,  il  nous  est  impossible  de  donner  une 
expHcation  satisfaisante  d’un  des  signes  les 
plus  courants,  les  plus  tangibles,  de  l’infarctus 
myocardique.  C’est  qu’en  l’étudiant  nous  tou¬ 
chons  à  la  physiologie  très  complexe  et  inex¬ 
plorée  des  centres  qui  protègent  la  circulation 
coronaire.  Plus  bn  approfondit  leur  fonction¬ 
nement  et  l’évolution  des  lésions,  plus  il 
apparaît,  comme  l’enseigne  Ch.  Laubry,  que 
ce  réseau  artériel  possède,  à  l’instar  des  vais¬ 
seaux  cérébraux,  des  centres  régulateurs  à 
action  variable,  qui  s’opposent  aux  agres¬ 
sions  perpétuelles  venues  de  là  périphérie. 
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Ces  centres  s’étagent  depuis  les  formations 
élémentaires,  que  Wolhard  décrit  dans  le  lacis 
sympathique  péricoronarien,  jusqu’aux  zones 
encéphalo-bulbaires,  en  passant  par  les  relais 
de  la  base  du  cœur,  le  ganglion'  stellaire,  le 
sinus  carotidien,  sans  compter  tous  ceux  que 
nous  ignorons  encore. 

Chez  l’homme  normal,  leur  fonctionnement 
harmonieux  réalise  une  protection  remar¬ 
quable.  lyorsque  survient  la  thrombose,  leur 
dérèglement  paraît  avoir  une  double  action  : 
d’une  part,  le  régime  tensionnel  périphérique 
est  modifié  de  façon  profonde  et  durable; 
d’autre  part,  le  trouble  vaso-moteur  intervient 
aux  côtés  de  la  lésion  pariétale,  unique  ou 
/étagée,  pour  déterminer  l’ischémie,  l’apo¬ 
plexie  cardiaque  ou  l’œdème  hémorragique 
du  myocarde.  Ces  derniers  faits,  qu’établissent 
les  importants  documents  récemment  publiés 
par  Ch.  Laubry  et  J.  Lenègre,  changent  nota¬ 
blement  l’ancienne  conception  ischémique,  qui 
expHquait  la  nécrose  par  l’oblitération  pure¬ 
ment  mécanique  du  rameau  coronarien. 

On  conçoit  dès  lors  que  l’effet  de  la  throm¬ 
bose  coronaire  sur  le  régime  tensionnel  n’obéisse 
pas  à  des  lois  immuables  et  que  des  réactions 
paradoxales,  ou  mieux  atypiques,  soient  possi¬ 
bles.  Nous  voudrions  attirer  l’attention  sur 
l’une  d’elles  qui  intéresse  le  pathogéniste  et  le 
cHnicien  :  la  poussée .  hypertensive  passagère. 
Cette  anomalie,  qui  peut  égarer  le  diagnostic, 
n’est  pas  fréquente  :  nous  l’avons  enregistrée 
cinq  fois  sur  52  infarctus.  Nous  résumerons 
trois  observations,  qui  correspondent  à  des 
t3q)es  cliniques  assez  différents. 

Observation  I.  —  M.  P...,  cinquante-deux  ans, 
obèse,  est  atteint  depuis  de  nombreuses  années  d'une 
b3q)ertension  artérielle  équUibtée  (24/16).  Quelques 
symptômes  fonctionnels  :  algies  précordiales  d’ef¬ 
fort,  dyspnée,  palpitations  post-prandiales.  Le  22  avril 
1938,  survient  une  crise  de  dyspnée  dramatique  avec 
angoisse  extrême,  sensation  d'étreinte  thoracique, 
sans  véritable  douleur.  La  crise  dure  sis:  heures,  sans 
expectoration  rosée.  Pendant  la  crise,-  l'auscultation 
révèle  l’envahissement  des  deux  champs  pulmonaires 
par  ime  pluie  de  râles  fins,  et  la  tension  artérielle  passe 
de  24/16  à  30/18.  A  la  cinquième  heure,  on  pratique 
une  saignée  de  500  grammes.  La  tension  s'abaisse  à 
25/17,5.  L'auscultation  du  coeur  est  impossible  en 
raison  de  la  tachypnée.  Les  signes  fonctionnels  s'atté¬ 
nuent  vers  la  fin  dé  la  sixième  heure;  les  bruits  du 
coeur  sont  sourds.  A  la  -vingt-quatrième  heure,  la 
tension  artérielle  est  de  13,5/10  au  Vaquez-L^ubry. 
Les  deux  bases  pulmonaires  sont  envahies  de  râles 


fins,  dont  la  nature  est  signée  par  l'expectoration 
rose-saumon  peu  abondante.  La  température  s'élève 
à  puis  à  39“  au  bout  de  trente-six  heures.  L'êlec- 

trocardiogramnie,  enregistré  à  la  vingt-quatrième 
heure,  permet  d'affirmer  la  thrombose  coronarienne. 
En  Di  :  triphasisme  de  l'onde  rapide  avec  doubles 
pointes  inférieures,  grande  onde  coronarienne  en 
dôme  avec  décalage  inférieur  et  inversion  aiguë  de  Tj. 
En  Do,  décalage  inférieur  de  PRj,  bas  voltage  de 


Infarctus  du  myocarde  du  type  T,  avec  onde  coro- 
natienne  à  convexité  supérieure  eu  D,,  triphasisme 
de  QRSi  (tracé  enregistré  à  la  vingt-quatrième  heure) 
(fig.i.)  ■  ■  '■  ’ 

QRSa,  écrasement  total  de  Tj.  En  Dj,  grand  croche¬ 
tage  de  QRS3,  avec  déflexion  rapide  dirigée  vers  le 
haut,  décalage  inférieur  en  cuvette  de  STj  (fig.  i). 
Dans  les  semaines  suivantes,  le  tableau  clinique  se 
modifie  peu.  L'œdème  pulmonaire  s’atténue  très 
légèrement,  la  douleur  thoracique  fait  défaut,  la 
tension  artérielle  se  maintient  aux  environs  de  13/10, 
les  anomalies  électriques  subissent  les  transformations 
habituelles:  réduction  de  l'onde  coronarienne,  avec 
persistance  d’un  décalage  de  STj  et  de  STj  en  sens 
inverse.  A  la  cinquième  s'èmaine,  mort  subite. 

Èn  résumé,  thrombose  corbnarienne  du 
type  Tj^  chez  uu  hypertendu,  avec  poussée 
h3p)ertensive  initiale  contemporaine  de  la  crise 
d’œdème  pulmonaire.  ■  •  , 

Obs.  II.'  —  M.  'H...,  soixante-deux  ans,  fait,  le 
10  février  1939,  une  thrombose  coronarienne  de  sym- 
ptômatologie  complète. .  Dépuis  quelques  mois,  dôu- 
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leur  constrictive  à  l'efiort,  avec  irradiation  dans  les 
deux  bras,  quelques  crises  nocturnes  de  courte  durée. 
L' examen  cardio vasculaire  n'avait  montré  que  l’éclat 
du  second  bruit,  des  artères  périphériques  dures  et 
sinueuses  avec  tension  artérielle  de  17/10  au  Vaquez- 
Laubry.  h’infarctus  s'accompagne  d’une  crise  dou¬ 
loureuse  thoracique  intense,  prolongée,  avec  cons- 
triction,  fièvre  (38‘>,9)  vomissements  répétés,  oedème 
pulmonaire  prédominant  à  gauche  sans  expecto¬ 
ration  rouillée.  La  douleur  débute  au  cours  d'un 
voyage.  Dès  la  vingt-quatrième  heure,  la  tension 
artérielle  s’abaisse  à  11/9,5;  le  malade  est  prostré, 
avec  gros  météorisme  abdominal. 

L’électrocardiogramme,  recueilli  le  quatrième  jour 
de  la  crise,  met  en  évidence  les  altérations  typiques 
d’une  thrombose  du  type  Tj,  avec  STj  curviligne 
■Tl  négatif  acuminé,  allongement  de  ST,.  En  Dj,  Tj 
positif,  petite  onde  Q.,.  Eu  D3,  décalage  supérieur  de 
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à  17,5/10,  parfois  18,5/10.  Le  malade  est  toujours 
.  prostré,  mais  cependant  plus  présent  que  dans  les 
périodes  de  Cheyne  -Stokes.  Il  répond  aux  questions. 
Au  bout  d’une  demi-heure  environ,  parfois  moins 
(un  quart  d’heure),  le  rythme  de  Cheyne-Stokes 
apparaît  à  nouveau,  tandis  que  la  tension  artérielle 
retombe  à  10,5/9,  10,5/8,5.  Pendant  trente-six  heures, 
se  succèdent,  avec  une  cadence  variable,  mais  rela¬ 
tivement  réguUère,  ces  deux  types  de  manifestations. 
Puis  le  malade  succombe  brusquement.  Un  tracé 
électrique  prélevé  peu  avant  la  mort  est  peu  modifié 
sur  le  premier  :  l'image  est  toujours  du  type  Tj,  avec 
grand  Tj  acuminé,  positif,  régression  partielle  des 
décalages  de  STi  et  ST3. 

En  résumé,  au  cours  de  l’évolution  d’une 
thrombose  coronarienne  classique,  nous  avons 


Infarctus  du  myocarde  du  type  T„  avec  STj  curviligne  allongement  de  STi,  T,  positif,  très  ample  et  acuminé  (tracé 
enregistré  au  quatrième  jour)  (fig.  2.) 


ST„  Tj  positif,  aigu  et  très  ample  (fig.  2).  Au  sixième 
jour  de  la  crise,  l’auscultation  ne  montre  que  l’as¬ 
sourdissement  des  bruits  du  cœur;  la  tension  arté¬ 
rielle  se  maintient  à  11/9,5,  l’œdème  pulmonaire  a 
régressé. 

Alors  apparaissent  deux  symptômes  principaux  : 

a)  Le  rythme  de  Cheyne-Stokes  avec  grande  poly¬ 
pnée,  durant  cinquante  secondes  environ.  Entre  les 
crises,  l’apnée  est  à  peu  près  complète  et  dure  vingt 
secondes,  en  moyenne,  avec  quelques  soubresauts 
musculaires. 

b)  Les  poussées  hypertensives  :  celles-ci  alternent 
régulièrement  avec  le  trouble,  respiratoire.  Lorsque 
la  respiration  périodique  bat  son  plein,  la  tension 
artérielle  se  maintient  autour  de  11/9,5-10/9.  Au  bout 
d’un  temps  variant  de  ime  heure  et  demie  à  deux 
heures,  le  Cheyne-Stokes  disparaît,  le  rythme  car¬ 
diaque  passe  de  90  à  104  et  la  tension  artérielle  s’ élève 


observé  des  poussées  hypertensives  transitoires, 
alternant  avec  des  phases  de  Cheyne-Stokes. 

Obs.  III.  ■ —  M.  J...,  soixante-douze  ans,  est  atteint 
depuis  trois  ans  de  crises  constrictives  précordiales 
d’effort.  L'exarnen  clinique  ne  révèle  que  quelques 
extra-systoles,  avec  sclérose  des  grosses  artères  péri¬ 
phériques.  Tension  artérieUe  de,  17/10  au  Vaquez- 
Laubry. 

Le  3  avril  1939  surviennent  : 

d)  D’ime  part,  une  crise  douloureuse  précordiale 
très  violente,  à  irradiation  diffuse,  avec  fièvre  (39°,9), 
vomissements  et  œdème  pulmonaire  (crachats  rosés). 

6)  D’autre  part,  une  hémiplégie  droite  à  début 
brutal,  sans  coma,  prédominance  sur  le  membre  supé¬ 
rieur  avec  aphasie  mixte  du  type  Broca  ;  abolition 
des  réflexes  tendineux  à  droite,  réflexe  cutané  plan- 
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taire  droit  en  extension.  L'hémiplégie  est  constatée 
à  la  quatrième  heure  de  la  crise  constrictive,  qui  dure 
elle-même  vingt-six  heures. 

La  tension  artérielle,  enregistrée  dès  la  troisième 
heure,  est  de  25/12,5  au  Vaquez-Laubry.  A  la  vingt- 
quatrième  heure,  elle  s'abaisse  à  16/10.  Le  quatrième 
jour,  elle  est  de  14/10,5. 

L'examen  du  coeur  décèle  une  tachycardie  impor¬ 
tante,  variant  de  no  à  112,  avec  quelques  extra¬ 
systoles,  galop  méso  diastolique. 

Le  tracé  électrique,  prélevé  à  la  trente-huitième 
heure  de  la  crise,  révèle  ;  la  tachycardie  (en  Dj  déca¬ 
lage  curviligne  supérieur  de  STi,  avec  Ti  acuminé; 


en  Dj  l'accentuation  de  l’onde  S;  en  Dj  grande  ampli¬ 
tude  de  la  déflexion  rapide  avec  décalage  inférieur  de 
ST3,  Tj  ample  et  acuminé)  (fig.  3.) 

La  mort  survient  brusquement  au  huitième  jour, 
sans  vérification  anatomique  possible. 

En  résumé,  au  cours  d’une  thrombose  coro¬ 
narienne  certaine  des  points  de  vue  clinique 
et  électrique,  survient  une  poussée  hyperten¬ 
sive  passagère,  contemporaine  d’une  hémi¬ 
plégie. 

Ces  observations  nous  amènent  aux  remar¬ 
ques  suivantes  : 


à)  Quel  que  soit  le  régime  tensionnel  anté¬ 
rieur,  ü  est  probable  que  l’infarctus  du  myo¬ 
carde  débute,  dans  quelques  cas,  par  tme 
poussée  hypertensive  de  courte  durée.  Cette 
éventualité  est  rare  et  ne  saurait  faire  revi¬ 
ser  le  schéma  classique,  dans  lequel  on  con¬ 
sidère  l’effondrement  tensionnel  comme  ûne 
des  données  cliniques  les  plus  précieuses  de  la 
thrombose  coronarienne.  Elles  méritent  pour¬ 
tant  d’être  connues,  car  la  poussée  hyperten¬ 
sive  peut  induire  en  erreur,  lorsqu’on  discute 
le  diagnostic  d’un  état  de  mal  angineux.  On 
sait,  en  effet,  que  l’étreinte  thoracique  et  l’an¬ 
goisse  font  partie  du  tableau  de  certains  paro¬ 
xysmes  h3q)ertensifs.  Il  faut  avoir  recours  à 
l’enregistrement  électrique  et,  si  ses  données 
sont  pathognomoniques,  ne  pas  hésiter  à 
porter  le  diagnostic  de  thrombose  malgré 
l’atypie  tensionnelle,  faire  les  réserves  pro¬ 
nostiques  qui  s’y  attachent,  et  savoir  que, 
quelques  heures  après,  l’effondrement  des  deux 
chiffres  est  habituel. 

h)  Ea  pathogénie  de  ces  poussées  hyper¬ 
tensives  initiales  reste  pure  hypothèse. 

Il  est  possible  qu’elles  traduisent  une  réac¬ 
tion  de  défense  et  que  l’infarctus  du  myo¬ 
carde,  en  voie  d’installation,  déclenche,  par 
l’intermédiaire  des  divers  étages  régulateurs 
qui  protègent  normalement  la  coronaire,  tme 
augmentation  de  la  pression  intra-aortique. 
On  sait,  en  effet,  qu’au  cours  de  la  systole 
cardiaque,  la  pression  intracoronarienne  et  le  ^ 
débit  coronarien  dépendent  étroitement  de  la 
pression  intra-aortique. 

Mais,  inversement;  on  peut  imaginer  qu’un 
paroxysme  hypertensif,  chez  un  sujet  dorit  la 
circulation  coronaire  est  déjà  altérée,  puisse 
s’accompagner  de  gros  troubles  vaso-moteurs, 
et,  en  particulier,  d’un  reflexe  vaso-constricteur 
qui  complète  l’ischémie  '  relative,  réahsée  par 
les  lésions  pariétales.  Notre  dernière  obser¬ 
vation  apporterait  peut-être,  pour  des  patho- 
génistes  impénitents,  tm  argument  de  valeur. 
En  effet,  on  a  signalé  des  poussées  hyper¬ 
tensives  de  défense,  au  cours  de  certaines 
hémiplégies,  lorsque  le  régime  sylvien  est 
brusquement  défaillant.  Faute  de  vérification 
anatomique,  nous  ne  pouvons  en  tirer  aucune 
conclusion.  Il  est  impossible  de  dire,  chez 
notre  malade,  grand  artério-scléreux,  si  l’hémi¬ 
plégie  est  due  à  une  artérite  oblitérante  de  la 
sylvienne,  presque  contemporaine  de  la  throm- 
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bose  coronaire,  ou  si  l’hémiplégie  n’est  qu’une 
conséquence  de  l’infarctus  myocardique,  par 
mobilisation  d’un  thrombus  pariétal. 

Reste  V action  de  la  douleur.  Est-elle  capable, 
par  voie  réflexe,  de  déterminer  la  poussée 
hypertensive,  comme  certains  l’ont  soutenu  ? 
Nous  ne  le  pensons  pas.  Dans  notre  premier 
cas,  elle  fait  totalement  défaut  et  l’immense 
majorité  des  thromboses  coronaires  hyper¬ 
algiques  ne  s’accorhpagnent  pas  d’ascension 
tensionnelle.  Expérimentalement,  Philipp 
Shambaugh,  en  créant  la  douleur  par  traction 
coronarienne  chez  le  chien  réveillé,  n’a  enre¬ 
gistré  que  des  variations  tensionnelles  insi¬ 
gnifiantes.  Il  conclut  inversement  que,  lorsque 
l’on  crée  un  obstacle  coronarien  insuSisant 
pour  déterminer  la  douleur,  la  poussée  hyper¬ 
tensive  adrénalinique  la  déclenche. 

c)  Notre  deuxième  observation  (poussées 
hypertensives,  alternant  avec  des  phases  de 
Cheyne-Stokes),  montre  :  d’une  part,  que  les 
poussées  hypertensives  ne  surviennent  pas 
toujours  dans  les  premières  heures,  mais  peu¬ 
vent  être  secondaires;  d’autre  part,  que  les 
centres  régulateurs  extra-cardiaques  supérieurs 
(encéphalo-bulbaires)  sont  susceptibles  de  les 
déclencher. 

Il  est  en  efi'et  probable  que  le  rythme  de 
Gheyne-Stokes,  si  souvent  constaté  dans  l’in¬ 
farctus  du  myocarde,  témoigne  de  lésions 
artérielles  diffuses.  De  coUapsus  circulatoire 
de  l’infarctus  aggrave  l’irrigation,  déjà  com¬ 
promise,  dq  centre  respiratoire.  Da  poussée 
hypertensive  fugitive  constitue  une  réaction  de 
défense.  Elle  n’est  pas  constante. 

De  tels  faits  sont  à  rapprocher  des  réactions 
cardiaques,  bien  connues  aujourd’hui,  que 
l’on  voit  alterner  avec  le  rythme  de  Cheyne- 
Stokes  ;  pouls  alternant,  crises  de  tachycardie 
ventriculaire,  salves  extra-systoliques.  Ils  mon¬ 
trent  qu’entre  les  centres  encéphalo-bulbaires 
et  les  coronaires  existe  tme  chaîne  de  forma¬ 
tions  régulatrices  ;  leur  action,  infiniment 
complexe,  et  probablement  amphotrope,  se 
manifeste  lorsqu’un  désordre  circulatoire  grave 
frappe  l’tme  des  extrémités  de  la  chaine. 


Toutes  ces  discussions  pathogéniques  n’ont 
qu’rm  intérêt  très  hmité.  Chaque  fois  qu’on  les 
aborde,  on  se  heurte  à.  des  difficultés  insur¬ 
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montables,  que  l’on  se  place  sur  le  terrain 
clinique  ou  que  l’on  préfère  s’appuyer  sm:  tme 
donnée  expérimentale.  Dans  les  deux  cas,  on 
ne  saisit  qu’un  des  aspects  d’tme  physio¬ 
pathologie  dont  la  complexité  nous  dépasse. 

Seule  la  conclusion  pratique  mérite,  pour 
l’instant,  d’être  retenue  : 

a)  Au  début  d’un  infarctus  du  myocarde, 
on  enregistre  parfois,  mais  le  fait  est  rare,  une 
poussée  hypertensive  passagère; 

h)  Ce  trouble  peut  être  observé  plus  tardi¬ 
vement,  alternant  avec  la  respiration  de 
Che3me-Stokes.  Sa  signification  pronostique 
paraît  alors'assez  sombre. 


REMARQUE  SUR  UN  POINT 
DE  LA  THÉORIE 

DE  L’ÊLECTRO- 
CARDIOGRAMME  ; 

LES  DIFFÉRENTES  FORMES 
POSSIBLES 

DES  TROIS  DÉRIVATIONS 

le  Dr  D.  ROUTIER 

Pourquoi  l’étude  théorique  de  l’électro- 
cardiographie  est-elle  si  négligée  ?  Il  est  facile 
de  répondre  à  cette  question  ;  les  sciences 
exactes  rebutent  la  plupart  des  médecins.  Une 
jeune  étudiante  n’a  pas  hésité  une  seconde  à 
me  répondre,  un  jour,  qu’elle  avait  fait  sa 
médecine  par  horreur  de  la  physique,  prati¬ 
quement  obligatoire  dans  le  programme  des 
sciences  biologiques  ou  naturelles.  Da  médecine 
de  Soins  peut  à  la  rigueur  n’être  que  sentimen¬ 
tale;  mais  la  recherche  en  médecine  ne  saurait 
être  que  scientifique  et  rejettera,  bon  gré  mal 
gré,  ceux  qui  n’auront  pas  voulu  faire  le  léger 
effort  d’assimiler  les  éléments  indispensables 
de  la  physique. 

Vouloir  entreprendre  l’étude  de  l’électro- 
cardiographie  sans  posséder  à  fond  ces  élé¬ 
ments,  c’est  faire  un  travail  d’empirique.  Cela 
n’a  pas  grande  importance  pour  le  praticien, 
qui  ne  fera  appel  à  cette  technique  que  de  loin 
en  loin  et  par  l’intermédiaire  d’im  cardio¬ 
logue.  Mais,  pour  ce  dernier,  il  y  aurait  quelque 
honte  à  n’être  qu’tm  empirique,  alors  qu’il  est 
si  facile  de  s’instruire  et  de  posséder  anal3d;i- 
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quement  une  méthode  dont  on  a  la  responsa¬ 
bilité  de  distribuer  aux  non-initiés  les  résul¬ 
tats.  En  somme,  il  y  a  la  même  différence  entre 
un  lecteur  empirique  d’électrocardiogramme 
et  celui  qui  en  cormaît  la  théorie  et  le  méca¬ 
nisme  intime,  qu’entre  le  garçon  de  salle  au 
coup  d’œü  exercé  et  le  médecin  dermatolo- 
giste.  Certes,  un  quidam  sans  instruction  est 
capable  avec  de  l’habitude  de  faire  un  bon  dia¬ 
gnostic  d’affection  cutanée,  et  cela  remplira 
d’admiration  quelques  niais;  mais  de  quelle 


pace  à  trois  dimensions,  mais  la  disposition 
des  électrodes,  aux  deux  bras  et  à  la  jambe 
gauche,  détermine  un  plan  sur  lequel  se  pro¬ 
jette  le  vecteur  ;  la  courbe  de  ses  variations 
sur  ce  plan  est  le  vectogramme  ;  3°  les  trois 
dérivations  standard  représentent  la  projection 
du  vectogramme  dans  son  plan  à  120  degrés 
l’une  de  l’autre  :  c’est  la  théorie  du  triangle 
équilatéral  d’Eiuthoven,  résumée  dans  la  for¬ 
mule  fondamentale  ;  D2  =  Di  -|-  D3. 

Dans  les  conditions  de  technique  habituelle. 


-90S 


+909 


utilité  une  pareille  virtuosité  pourra-t-eUe  être 
dans  la  poursuite  des  progrès  en  dermatologie  ? 

Ce  long  préambule  n’a  aucun  rapport  avec 
le  vif  du  sujet,  mais  il  est  en  quelque  sorte  le 
plaidoyer  de  son  aridité. 

Rappelons  brièvement  les  principes  fonda¬ 
mentaux  de  l’électrocardiographie  :  i°  l’élec- 
trocardiogramme  est  la  courbe  de  la  variation 
continue  du  vecteiu:  de  potentiel  représentant 
le  cheminement  de  l’onde  contractile  dans  le 
myocarde  ;  2°  le  vecteur  est  figuré  dans  l’es- 


on  conçoit  donc  que  les  trois  dérivations  sont 
invariablement  fiées  entre  elles  et  qu’en  tous 
points  du  vectogramme  l’amplitude  et  la  direc¬ 
tion  de  la  cotube  dans  les  trois  dérivations  sont 
obligatoirement  déterminées.  Par  conséquent, 
on  peut  prévoir,  pour  chaque  point  du  cercle 
trigonométrique,  correspondant  à  un  vecteur 
de  grandeur'  quelconque,  quelle  sera  la  direc¬ 
tion  de  la  courbe  et  son  amplitude  relative 
dans  chacune  des  trois  dérivations. 

Construisons  le  triangle  d’Einthoven  ;  les 
directions  Di,  D2  et  D3  sont  à  120  degrés  l’une 
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de  l’autre,  de  même  que  les  directions  D'i,  D'2 
et  D'3,  de  sens  contraire  aux  précédentes,  ce 
dernier  ensemble  étant  nécessairement  décalé  de 
60  degrés  sur  l’ensemble  précédent.  On  obtient, 
ainsi  six  secteurs  de  60  degrés  chacun  (voy.  üg.). 

Dans  le  secteur  i,  tous  les  vecteurs  compris 
entre  les  deux  directions  D'i  et  D3  ont  leurs 
projections  sur  les  trois  côtés  du  triangle 
dirigées  de  la  façon  suivante  :  en  première  déri¬ 
vation,  c’est-à-dire  sur  la  base  BD-BG,  à 
droite  de  Di,  donc  vers  le  haut  sm  le  tracé  ; 
nous  noterons  cette  déflexion  par  le  signe  +. 
En  seconde  dérivation,  sur  la  base  BD-JG, 
à  droite  de  D2,  donc  vers  le  haut  également, 
ce  qui  nous  donne  aussi  une  déflexion  -b  dans 
cette  deuxième  dérivation.  Enfin,  en  troi¬ 
sième  dérivation,  il  en  va  encore  de  même  :  la 
projection  sur  BG-JG  se  fait  à  gauche  de  D3, 
donc  vers  le  haut.  Le  sens  des  déflexions  dans 
chacune  des  trois  dérivations  se  notera  donc 
dans  ce  secteur  i  :  -f-  pour  la  première,  -f  pour 
la  seconde  et  -b  pour  la  troisième  (+  +  +)• 

Dans  le  secteur  2,  entre  D3  et  D  '2,  les  pro¬ 
jections  en  dérivations  i  et  2  sont  toujours  du 
même  côté;  seule  la  projection  en  troisième 
dérivation  a  passé  à  droite  de  la  direction  D3  ; 
la  déflexion  dans  cette  dérivation  sera  donc 
changée  de  sens  et  va  avoir  lieu  vers  le  bas; 
nous  la  noterons  par  le  signe  — .  Nous  aurons 
donc  dans  le  secteur  2  respectivement  pour  les 
dérivations  i,  2  et  3  :  -j — b  — • 

Dans  la  secteur  3,  entre  D'2  et  Di,  c’est  la 
projection  en  deuxième  dérivation  qui  change 
de  sens,  les  deux  autres  restant  comme  dans  le 
secteur  immédiatement  précédent  ;  on  aura 
donc,  toujours  avec  la  même  notation  :  -| - . 

E  va  en  être  successivement  de  même  dans 
les  secteurs  suivants.  Dans  le  secteur  4,  les 

déflexions  sont  toutes  vers  le  bas  : - .  Dans 

le  secteur  5,  la  dérivation  3  redevient  posi¬ 
tive  : ^ — b-  Dans  le  secteur  6,  seule  la  déri¬ 
vation  l  ' reste  vers  le  bas  : - b+. 

Dans  chaque  secteur,  il  existe  des 'points 
privilégiés  pomr  lesquels  les  relations  d’ampli¬ 
tude  des  projections  vectorielles  dans  les  trois 
dérivations  sont  faciles  à  déterminer.  B  en  est 
ainsi  des  vecteurs  coïncidant  avec  les  directions 
Di,  D2,  D3,  D'i,  D'2,  D'3.  En  ces  points,  les 
projections  sur  les  deux  dérivations  latérales 
sont  d’amplitude  égale,  celle  sur  la  dérivation 
indiquée  par  la  direction  Di,  D2,  etc.,  est  nulle. 
En  pratique,  cela  se  traduit  sur  cette  dériva- 
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tion  par  une  exiguïté  remarquable  des  dé¬ 
flexions  ou  un  aspect  vibré  et  de  toute  petite 
ampHtude  habituellement,  de  celles-ci. 

Si,  à  partir  de  l’horizontale  0°,  on  considère 
les  vecteurs  —  60°,  — 120°,  ±  180°,  -b  120“ 
et  -b  60°,  on  constate  que  les  vectems  — 120°  et 
-b  60°,  dans  le  prolongement  l’un  de  l’autre, 
sont  parallèles  à  la  deuxième  dérivation; 
l’ampUtude  dans  cette  dérivation  sera  donc 
plus  grande  que  dans  les  deux  autres.  Pour  les 
vecteurs  coïncidant  avec  l’horizontale  o°-i8o°, 
l’amplitude  sera  la  plus  grande  en  dérivation  i. 
Pour  les.  vecteurs  —  60°  -+-  120°,  l’amplitude 
sera  la  plus  grande  en  troisième  dérivation. 

Dans  la  pratique,  étant  doimée  la  faible  am¬ 
plitude  des  déflexions  et  la  vitesse  réduite  de 
l’inscription,  il  est  impossible  de  noter  avec 
précision  et  correction,  en  n’importe  quel  point 
des  courbes  de  dérivations,  des  points  isochrones 
de  façon  à  déterminer  le  vecteur  en  ce  point. 
Il  faut  s’en  tenir  à  certains  points  privilégiés 
et  à  peu  près  isochrones.  Le  choix  tombe  tout 
de  suite  sur  le  sommet  de  l’onde  rapide  ;  dans 
la  dérivation  de  préférence  oh  cette  onde  est 
dirigée  dans  im  seul  sens.  Ainsi,  dans  cette  déri¬ 
vation,  on  note  sûrement  -b  ou  — .  Si  une 
dérivation  est  vibrée,  elle  est  sûrement  notée  0, 
et  cela  surtout  si  les  deux  autres  ont  une  am- 
phtude  égale,  de  même  sens  ou  de  sens  con¬ 
traire. 

On  peut  donc  estimer  la  direction  approxi¬ 
mative  du  maximum  de  déflexion  de  l’onde 
rapide  :  c’est  ce  que  l’on  appelle  la  direction 
générale  de  l’axe  électrique.  C’est  d’après  cette 
direction  générale  que  les  électrocardiogrammes 
sont  dits  à  «  direction  gauche  »,  à  «  direction 
droite  »  de  l’axe  électrique  et,  si  l’axe  coïncide 
avec  les  directions  Di,  D2,  etc.,  on  emploie 
le  terme  :  axe  perpendiculaire  à  la  dérivation  i, 
à  la  dérivation  2,  etc. 

L’électrocardiogrammè  étant  enfermé  dans 
le  cadre  de  cette  morphologie  étroite,  on  con¬ 
çoit  qu’ü  est  physiquement  impossible  de  re¬ 
cueillir  des  «  discordances  ».  Ces  discordances 
mettraient  la  loi  d’Einthoven  en  défaut,  ce 
qui  est  une  impossibilité.  De  même,  si  l’on 
est  bien  familiarisé  avec  ces  relations  morpho¬ 
logiques,  on  doit  s’apercevoir  instantanément 
d’rme  interversion  de  dérivation,  ou  d’tme 
inversion  de  fil  lors  de  la  prise  de  l’électro- 
cardiogramme. 

En  résumé,  voici  les  principaux  axes  et  les 
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directions  respectives  dans  les  trois  dérivations 
des  déflexions  principales  en  notations  conven¬ 
tionnelles  plus  haut  décrites  : 

Axe  normal  -|-  30°  pp.  à  3  :  o  ; 

Axe  Horizontal  0°  :  -|-  -\ - ; 

Axe  normal  -f-  60“  :  ; 

Axe  à  gauche  —  30°  ;  -f  0  —  ; 

Axe  à  droite  +  90°  :  0  +  -f-  pp.  à  i  ; 

Forte  déviation  gauche  —  60°  :  -| - ; 

Forte  déviation  droite  +  120°  : - [-+  et 

+  150°  :  —  0  -I-  ; 

Axes  inhabituels  ; 

Vers  la  gauche  —  90°  pp.  à  i  ;  0 - ; 

— 120°  : - ; 

Vers  la  droite  -f-  180°  axe  horizontal  : - h 

—  150”  pp.  à  3  = - o. 

Il  n’existe  aucime  autre  combinaison  pos¬ 
sible. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Causes  d’erreur  au  cours  du  diagnostic 
des  piaies  du  cœur. 

Fernando  Cuadrado  cite  deux  exemples  assez 
curieux.  Dans  un  cas,  un  poignard  demeuré  dans  la 
plaie  subissait  l'impulsion  cardiaque  ;  à  l'interven¬ 
tion,  le  cœur  et  le  péricarde  étaient  intacts,  la  pointe 
de  l'arme  était  simplement  appuyée  sur  le  cœur.  Dans- 
un  autre  cas,  le  trajet  du  projectile  aussi  bien  que  les 
signes  cliniques  ne  laissaient  prévoir  en  rien  une  plaie 
du  cœur  :  à  l'autopsie,  celle-ci  n'en  existait  pas  moins, 
{Sobre  la  dificultad  del  diagnostico  de  las  beridas  del 
corazon,  Rev.  es.  de  Med.  y  Cir.  de  guerra,  2“  année, 
n»  5,  p.  76,  janvier  1939). 

M.  Déroï. 

Les  embolies  bismuthiques. 

Aeberto  O'rElZA  (Contribucion  al  estudlo  de  las 
embolias  arteriales  bismnticas.  Vida  Nueva,  13,  5, 
p.  241,  15  novembre  1939)  apporte  sur  la  question 
un  travail  très  rernarquablement  documenté,  puis¬ 
qu'il  tient  compte  de  151  cas  d' embolies  médicamen¬ 
teuses,  dont  128  cas  dus  au  bismuth  personnels  ou 
recueillis  dans  là  littérature,  et  apporte  une  impor¬ 
tante  expérinientation.  Au  point  de  vue  clinique,  les  , 
14  cas  de  l'auteur  se  groupent  de  la  manière  suivante  : 

4  cas  d'exanthème  embolique  local,  9  de  dermatite 
livedoïde  et  gangréneuse,  1  de  gangrène  profonde  de 
la  fesse.  Histologiquement  les  lésions  étaient  de 
quatre  ordres  :  a.  dépôts  intramusculaires  enkystés  ; 
b.  infarctus  microscopiques  multiples  ;  c.  trombo- 
angéite  artérielle,  capillaire  ou  veineuse;  d.  réaction 
interstitielle. 

C'est  surtout  par  un  processus  mécanique  qu'a¬ 
gissent  ces  différentes  lésions. 


Au  point  de  vue  expérimental,  les  lésions  nerveuses 
et  les  lésions  du  sympathique  périartériel  n'ont  aucun 
rôle  dans  la  production  des  lésions  ;  les  dépôts  péri- 
artériels  ou  périveineux  de  bismuth,  les  injections 
intrapariétales  dans  les  vaisseaux  sont  sans  action  ; 
seule  l'injection  intravasculaire  est  active,  et  cela  d'au¬ 
tant  plus  que  l'injection  est  moins  brutale.  Au  point 
de  vue  thérapeutique,  le  sérum  salé  hypertonique  a 
paru  diminuer  la  douleur. 

M.  Di';rot. 

Avitaminose  A,  hyperparathyroïdisme 
et  lithiase  rénale. 

De  nombreux  travaux  expérimentaux  poursuivis 
chez  le  rat  (Testa  Suzuki,  Syson  et  Smith,  Mendes  et 
Osborne,  Pujimaki,  Mac  Carrison,  beersum,  Gross- 
mann,  Bliss,  etc.)  établissent  l'existence  d'un  lieu  de 
cause  à  effet  entre  l'avitaminose  A  et  la  lithiase 
urinaire.  Ses  observations  cliniques,  faites  en  Chine  ou 
aux  Indes,  confirment  ces  données  expérimentales. 

De  processus  physio-pathologique  le  plus  générale¬ 
ment  admis  est  le  suivant.  La  carence  en  vitamine  A 
entrande  la  desquamation  et  la  kératinisation  des 
muqueuses  ;  transformation  qui  favorise  la  précipi¬ 
tation  des  calculs  ;  elle  entraîne,  en  outre,'  une  dimi¬ 
nution  de  la  résistance  aux  infections,  d'où  une  pul¬ 
lulation  microbienne,  facteur  de  précipitation  et  de 

Jackson  n'admet  pas  cette  théorie  ;  pour  lui,  la 
carence  A  détermine  tme  excitation,  réflexe  des  para¬ 
thyroïdes  entraînant  une  rupture  de  l'équilibre  col¬ 
loïde-cristalloïde. 

Un  autre  facteur  pathogénique  dans  la  lithiase 
est,  en  effet,  l'hyperparathyroïdisme  (Hermann, 
Cope,  etc.),  comme  le  montre  la  fréquence  relative  de 
la  lithiase  au  cours  de  la  maladie  de  Recklinghausen. 
(NEGREsn,  A  importancia  da  Avitaminose  A  et  do 
Hiperparatiroïdismo  no  tratamento  da  Litiase  uri- 
naria  Récidivante,  Rev.  Ass.  PauHsla  de  Med,  15-1-49, 
juillet  1939.) 

M.  Dérot. 

Effet  de  la  dépression  atmosphérique  sur 
le  pouvoir  agglutinant  du  sérum. 

Bn  soumettant  des  lapins  adultes  vaccinés  avec  du 
bacille  typhique  à  des  dépressions  barométriques  cor¬ 
respondant  à  des  ascensions  fictives  de  8  000  mètres, 
l'auteur  a  constaté  une  élévation  du  pouvoir  agglu¬ 
tinant  du  sérum  sanguin. 

Cette  élévation  est  transitoire,  elle  apparaît  immé¬ 
diatement  après  la  dépression  barométrique,  et  est 
suivie  d'un  rapide  retour  à  la  normale,  lorsque  cesse 
l'action  de  ladite  dépression. 

La  cause  de  cette  exagération  passagère  du  pou¬ 
voir  agglutinant  serait  une  splénocontraction  et  une 
mobilisation  de  la  moelle  osseuse  qui  mettrait  eu 
circulation  des  agglutinines.  C'est,  en  effet,  à  ce  double 
mécanisme  qu'est  attribuée  l'augmentation  transi¬ 
toire  du  taux  des  hématies  qui  est  constante  dans  de 
tels  cas.  (Br.  Monaco,  Variazioni  del  potere  agglu¬ 
tinante  del  siero  di  sangue  di  conigü  vaccinati  con  B. 
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tifico  per  effetto  di  ascensioni  in  iilta  quota,  Amiali 
d’Igicnc,  année  XI,IX,  n“  12,  p.  725.) 

M.  Déroï. 

Chlorémie,  glycémie  et  urée  sanguine 
des  sujets  normaux. 

D'une  étude  bien  documentée  de  Bijos  (Ger.  Maj. 
Bijos,  Contribuiçâô  à  determinaçaô  da  glicose,  cloro 
et  nitrogeno  da  Ureia  no  souque  de  individuos 
isentos  de  Dœnça  clinicamente  apreciavel,  Resenha 
Medica,  Ano  VI,  4-1,  juillet-août  1939),  quelques 
points  sont  à  retenir. 

D'auteur  déconseille  d'ime  manière  générale  ces 
anticoagulants  salins,  il  préconise  le  recueil  sous 
paraffine  et  éventuellement  les  dérivés  sulfones,  t3q)e 
licoïde.  Comme  déprotéinisants  l'hydroxyne  de  cad¬ 
mium  lui  paraît  le  meilleur  produit. 

Parmi  les  techniques  courantes,  l'auteur,  en  ce  qui 
concerne  la  chlorémie,  considère  comme  de  même 
valeur  les  techniques  de  Daudat  et  de  Van  Slyke- 
Bendroy.  Des  taux  obtenus  sont  pour  le  chlore  plas¬ 
matique  de  2,54  à  3,85  avec  une  moyenne  de  3,20, 
pour  le  chlore  globulaire  de  1,48  à  1,96  avec  une 
moyenne  de  1,70. 

En  ce  qui  concerne  l'urée,  l'auteur  préconise  un 
dosage  à  ihypobromite  avec  l'appareil  de  Van  Slyke 
(appareil  à  réserve  alcaline),  les  taux  extrêmes  vont 
de  0,28  à  o,go,  la  moyenne  étant  de  0,36. 

En  ce  qui  concerne  le  glucose,  les  techniques 
employées  sont  celles  de  Pohn-Wu  et  de  Hagedom- 
Jensen,  les  taux  extrêmes  sont  de  0,40  et  0,85,  le 
taux  moyen  de  0,67. 

Ces  derniers  chiffres  sont  ceux  qui  s'écartent  le 
plus  des  notions  habituellement  admises. 

*  M.  Dérot. 

L’intérêt  des  dérivations  précordiales 
en  électrocardiographie. 

D'emploi  de  la  «  quatrième  ).>  dérivation,  qui  désigne 
l’ensemble  des  dérivations  précordiales,  se  généralise 
de  plus  en  plus.  Da  plus  couramment  employée  est 
celle  qui  comporte  une  électrode  à  la  pointe  du  cœur 
et  l’autre  à  la  jambe  gauche,  et  que  les  auteurs  anglo- 
saxons  ont  dénommé  IV  P  (P  :  foot,  pied).  C.  D.  C.  Van 
Nieuwenhuizen,  h.  a.  Ph.  Hartog  et  E .  MA'miij  ssen 
{Acta  Medica  Scand.,  vol.  XCVIII,  fascicule  6,  1939, 
p.  468),  s’appuyant  sur  355  tracés  pris  dans  une  col¬ 
lection  de  5  500  électrocardiogrammes  pris  avec 
quatre  dérivations,  montrent  que  la  dérivation  pré¬ 
cordiale  peut  mettre  parfois  seule  en  évidence  une 
lésion  coronarienne,  alors  que  les  autres  dérivations 
restent  muettes. 

Dans  les  angines  de  poitrine  coronariennes,  ils 
décrivent  neuf  différentes  anomalies  possibles,  deux 
d’entre  elles  étant  aujourd’hui  classiques.  Ce  sont  la 
présence  d’une  onde  Q  en  DIII  (onde  Q  de  Pardee), 
une  encoche  au  pied  du  complexe  ventriculaire,  un 
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arrondissement  en  selle  de  l’espace  ST  et  une  hauteur 
anormale  de  l’onde  T.  Une  sclérose  coronarienne  pou¬ 
vait  être  soupçonnée  dans  84  p.  100  des  cas  où  exis¬ 
tait  tme  onde  de  Pardee  ;  la  moitié  de  ces  malades 
présentait  des  signes  d’insuffisance  cardiaque  ;  uue 
moitié  avait  eu  des  crises  angineuses  franches. 

Trois  quarts  des  sujets  ayant  des  complexes  ventri¬ 
culaires  en  M  ou  en  W  avaient  tme  altération  coronaire 
probable  ;  dans  le  dernier  quart,  on  pouvait  invoquer 
une  thyréotoxirose  où  une  lésion  myocardique.  Une 
encoche  au  pied  du  complexe  ventriculaire  aurait 
encore  plus  de  valeur  au  point  de  vue  coronarien. 

Da  déformation  de  sST  en  selle  correspondait  à 
peu  près  toujours  à  une  affection  organique  définie 
du  myocarde  ;  plus  d’un  tiers  de  ces  sujets  avait  eu 
des  crises  angineuses  typiques.  Une  exagération  de 
hauteur  de  l’onde  T  a  une  signification  précise. 

Dans  la  dérivation  précordiale,  on  peut  observer 
soit  le  tyjte  de  l’infarctus  postérieur  :  grand  T  néga¬ 
tif  et  profond  ;  accentuation  de  plus  en  plus  marquée 
de  Q  avec  changements  d’aspect  rapides  dans  les 
premiers  jours  qui  suivent  la  thrombose,  soit  le  type 
de  l’infarctus  antérieur  avec  une  première  branche 
descendante  rapide  suivie  d’ime  remontée  de  ST  avec 
aspect  diphasique  de  l’ensemble. 

D’aspect  des  complexes,  en  dérivations  précordiales, 
dans  les  infarctus  de  la  paroi  antérieure,  a  donné  lieu 
à  des  divergences  d’interprétation  que  V.  Mortensen 
(Nordisk  Médecin.  Hospitaht.,  t.  III,  n»  36,  9  sep¬ 
tembre  1939,  p.  2749)  cherche  à  expliquer  ù  la  lumière 
des  expériences  de  Wilson  sur  le  chien.  Celui-ci  a  pris, 
après  occlusion  d’une  coronaire,  des  dérivations  di¬ 
rectes  en  mettant  une  électrode  au  centre  même  de 
l’infarctus  intéressant  toute  l’épaisseur  de  la  paroi 
ventriculaire.  Il  a  obtenu  ainsi  les  complexes  ventri- 
culairès  classiques  avec  une  déflexion  négative  accen¬ 
tuée  (courbes  «centrales»;,  alors  qu’en  dérivant  sur 
les  bords  de  l’infarctus  les  complexes  présentaient, 
outre  la  déflexion  négative,  des  encoches  d’aspect 
varié  greffées  sur  celle-ci  (courbes  «marginales»). 

Chez  une  vingtaine  de  malades,  Mortensen  prit  à  la 
fois  la  dérivation  précordiale  IV  F  classique  et  la  déri¬ 
vation  CF  2  (quatrième  espace  intercostal  gauche, 
pied  gauche).  Chez  tous  ces  malades,  sauf  un,  il 
observa  une  onde  négative  initiale  dans  l’ime  ou 
l’autre  de  ces  dérivations  ou  dans  les  deux.  Ce  signe 
est  donc  pratiquement  caractéristique  de  l’infarctus. 
De  reste  de  la  courbe  montrait  inconstamment  un 
aspeèt  en  W".  Da  déflexion  négative  initiale  doit  être 
considérée  comme  une  onde  Q.  Dorsque  celle-ci  existe 
seule,  l’image  correspond  à  celle  de  la  courbe  expéri¬ 
mentale  «  centrale  ».  D'aspect  en  W  représente  xme 
onde  Q  sur  laquelle  vient  se  greffer  une  onde  R  plus 
ou  moins  réduite,  mais  non  totalement  supprimée,  et 
répond  à  la  courbe  expérimentale  «  marginale  ». 

D’image  ne  doit  pas  être  confondue  avec  celle  que 
peut  réaliser  une  prépondérance  ventriculaire  gauche 
accentuée  où  une  onde  R  positive  réduite  reste  ini¬ 
tiale  et  précédant  la  déflexion  négative  qui  la  suit. 

M.  P0UMAII,I.OIJX. 
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EA  VITAMINE  "K” 


Jean  LEREBOULLET 

à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Des  recherches  récentes  pratiquées  au  Dane¬ 
mark,’  puis  aux  Etats-Unis,  ont  permis  d’isoler 
un  corps  nouveau,  la  -vitamine  K,  qui  semble 
jouer,  un  rôle  important  dans  la  coagulation  san¬ 
guine.  Il  nous  à  paru  intéressant  de  tenir  nos 
lecteurs  au  courant  de  ces  travaux  qui  éclairent 
d’im  jour  nouveau  le  problème  de  la  coagulation 
sanguine  et  ont  eu  pour  corollaire  une  théra¬ 
peutique  active  des  hémorragies  et  en  particuHer 
des  héniorràgies  post-opératoires,  qu'on  observe 
assez  . fréquemment  chez  certains  ictériques. 

Déjà,  ici  même,  dans  un  article  fort  documenté, 
Caroli,  Lavergne  et  Bosc  (i)  ont  souligné  le  rôle 
important  de  la  vitamine  K  dans  la  coagulation 
et  montré  son  importance  thérapeutique  qu’ils 
ont  illustrée  par  de  très  beaux  exemples  ;  cet 
article  est  suivi  d’iine  bibliographie  très  complète 
à  laquelle  nous  renvoyons  le  lecteur.  Depuis,  aux 
Etats-Unis,  là  question  a  été  reprise  avec  beau¬ 
coup  d’ampleur  par  de  nombreux  chercheurs; 
Smith,  ZifPreri,  Owen  et  Hoffmann  (2),  Butt,  Snell 
et  Osterberg  (3),  SneU  et  Butt  (4),  ont  publié  de 
nouvelles  études  d’ensemble  de  la  question  et 
précisé  quelques  points  nouveaux,  notamment 
en  ce  qui  concerne  la  nature  chimique  de  la  -vita¬ 
mine  Ë,  qui  semble  aujourd’hui  élucidée. 

I.  —  Historique. 

D’existence  de  la  -vitamine  K  a  été  soup¬ 
çonnée  en  1929  au  Danemark  par  Dam.  Mettant 
des  poulets  à  im  régime  privé  de  graisses  en  -vue 
d’étudier  leur  métabolisme  lipidique,  cet  autem 
ceflistate  qu’après  plusieurs  semaines  ces  ani¬ 
maux  présentaient  des  hémorragies  cutanées, 
muqueuses  et  -viscérales.  Il  put  préciser  dans  la 

(1)  J.  Carou,  BC.  et  B.  LAVERGNEet  B.  Bosc,  Hémor¬ 
ragies  des  hépatiques,  taux  de  prothrombine  et  vita¬ 
mine  K  {Paris  médical,  15  juillet  1939,  P.-75-86]. 

(2)  H.  P.  Smith,  S.  E.  Ziffrek,  C.  A.  Owen,  G.  R. 
HoEfmann,  ’  Clinical  and  experimental  studies  on  vita- 
min  K.-  {The  .Journ.  of  the  americ,  med.  assoc.,  29  juil- 
lét  i939..’P-,  380-383)- 

(3)  H.  R.  Butt,  A.  M.  Sneel  et  A.  E.  Osterberg, 
The  preoperâtive  and  postoperative  administration  of 
vitamin  E  to  ’pati^ts  having  jaùndice  {The  Jottm.  of 
the  americ.  med.  assoc.  ,■  zg  juillet  1939,  p.  383-390). 

(4)  A.  M.  Snell  et  H.  R.  Butt,  Vitamin  K  {The  Journ. 
of  the  americ.  med.  assoc.,  2  décembre  1939,  p.  2056-2660). 
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suite  que  ces  hémorragies  pouvaient  être  pré¬ 
venues  par  l’administration  d’une  sübst^cé 
hposôiuble  qu’il  dénomma  vitamhie  K  (Ëoà^la-' 
tion  vitamine).  Des  recherches  •  ultérieiirés  de 
Dam  et  de  ses  collaborateurs  au  Danemark, 
d’Almquist  et  ses  élèves  aux  Etats-Unis,  pour¬ 
suivies  entre  1935  et  1939,  ont  penhis  de  préciser 
les  caractères  de  l’avitaminose  K  et  d’étüdier 
l’action  thérapeutique  de  cette  nouvelle  substàhce.' 

II.  —  Étude  physiologique. 

BUe  est  dominée  par  l’étude  âe  la  ■ntalddîe 
hémorragique  expérimentale  du  poulet,  dont  nous 
venons  de  signaler  les  caractères  essentiels. 

Les  animaux  sont  soumis  à  un  régime  de 
carence  tel  que  celui  que  préconise  Almquist  : 
extrait  éthéré  de  poisson,  17,5  ;  extrait  éthéré 
de  levure  de  bière,  7,7  ;  poudre  de  riz  polie,’ 73  ; 
NaCl  -t-  quantité  négligeable  de  sulfate  ,;de 
cuivre,  1  ;  huile  de  foie  de  monte,  i.  Soumis,  à 
régime,  les  animaux  présentent  au  botrt 
ques  semaines  des  hémorragies  et  meurent  tapii 
dement,  même  si  on  leur  adrninistré  du  jus  de 
citron.  Par  contre,  ils  sont  guéris  si  on  leur  admi¬ 
nistre  des  aliments  contenant  dé  ,  la  vitamine  Ë.) 

Ce  sont  essentiellement  les  légumes'  verts  qui 
contiennent  la  vitamine  K,  et  parmi  ceux-c 
l’alfalfa,  plante  fourragère,  qui,  rioûé  le  -verrons 
plus  loin,  'sert  à  sa  préparation,  Dépiriard,,;  le’ 
chou.  On  peut  l’obtenir  égâleméilt- à.  partir’de 
chair  de  poisson  putréfié.  )  . 

A  côté  de  cette  vitamine  exdgèhe  .âtiste  üâe 
vitamine  endogène  qui  semble  produite'  par  une 
action  bactérienne  et  est  présente. dans. la  partie 
terminale  de  l’intestin,  même  quand  ranimai  est 
privé  de  vitamine.  -' 

h’ absorption  de  la  -vitamine  K  semble  se  falré' 
au  nivéau  de  la  partie  terminale  de  l’intestin. 
Cette  absorption  est  minime  chez  le  poulet,  qui;  ■ 
de  ce  fait,  est  l’animal  d’expérience  le  inëîileur. 
Elle  est  beaucoup  plus  importante  chez  îes  ï&m- 
mlfères,  chez  qui  une  avitaminose  .Ë,.  d’origine' 
purement  alimentaire,  comparable  à  ceÜë  observée 
chez  le  poulet,  est  absolument  exceptionnelle.  '  * 
Par  contre,  un  facteur  .essentiel  de  Vabsorptiok 
de  la  vitamine  est  la  bile  -,  la  Vitamine  K,  qui,  itouà'' 
le  verrons  plus  loin,  a  les.caractèfes  ’d’uné  graisse,, 
ne  peut,  coirime  toutes  les  graisses,  êire  absorbée 
qu’en  présence  de  bile.  E^péthhehtalément 
Graves  et  Schmidt  ont  montré  que  'des  rats  péir- 
téurs  d’une  fistule  biliaire  présentaient  urte'.'âéfi- 
cîence  de  la  prothrombine  et  que  cette  déficience 
pouvait  être  jugulée  par  l’administration-'  ÿë 
•vitamine  K  et  de  sels  biiiâlres.  En  .p&holp^e 
humaine,  ü  en  est  de  même  et  nous  vèrronà  plus 
loin  que  c’est  dans  l’ictère  par  rétention  que  ’i’on 
N”»  20-21. 
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observe  le  plus  souvent  l’avitaminose  K  et  qu’il 
est  essentiel,  au  point  de  vue  thérapeutique,  d’ad¬ 
ministrer  à  la  fois  sels  biliaires  et  vitamine  K. 

Le  rôle  de  la  vitamine  K  semble  être  impor-_ 
tant  dans  la  coagulation.  Rappelons'  briève¬ 
ment  le  schéma  actuellement  admis  par  la  majo¬ 
rité  des  auteurs  : 

Prothrombine  -f  thromboplastine  -f  cal¬ 
cium  =  thrombine  ; 

Fibrinogène  -f  thrombine  =  fibrine. 

Quick  a  montré,  dans  d’importants  travaux 
parfaitement  exposés  dans  l’article  de  CaroU, 
havergne  et  Bosc,  que,  si  l’on  ajoute  à  du  plasma 
décalcifié  et  oxalaté  une  quantité  optimum  de 
chlorure  de  calcium  et  un  extrait  de  thrombo¬ 
plastine,  le  temps  de  coagulation,  ou  temps  de 
prothrombine,  est  fonction  du  taux  de  la  pro¬ 
thrombine.  Ôr,  ce  temps  de  prothrombine  est 
augmenté  dans  des  proportions  considérables,  du 
fait  de  la  diminution  de  la  prothrombine,  dans  la 
maladie  expérimentale  du  poulet  et  au  coms  de 
certaines  afiections  hépatiques,  et  notamment  des 
ictères  par  rétention.  Dans  le  premier  cas,  et 
dans -nombre  d’affections  hépatiques,  l’adminis¬ 
tration  combinée  de  vitamine  K  et  de  sels  biliaires 
fait  remonter  de  façon  extrêmement  rapide  le 
taux  de  la  prothrombine  et  ramène  le  temps  de 
coagulation  à  la  normale. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  la 
vitamine  K  joue  un  rôle  exclusif  dans  la  genèse 
de  la  prothrombine  ;  le  foie  joue  également  un 
rôle  essentiel,  comme  l’ont  montré  de  nombreux 
travaux  expérimentaux,  dans  la  S3mthèse  de  ce 
corps.  Smith,'  'Warner  et  Brinkhous  ont  montré 
que,  chez  des  chiens  dont  le  foie  avait  été  lésé 
par  rme  intoxication  chloroformique  aiguë,  on 
observait  une  déficience  en  prothrombine  avec 
tendance  hémorragique.  Warner,  par  extirpa¬ 
tion  d’une  grande  partie  du  foie,  a  obtenu  chez 
le  rat  ime  forte  diminution  de  la  concentration  de 
la  prothrombine  du  plasma.  Warner  et  Rhoads 
par  hépatectomie  chez  le  chien,  ont  obtenu  ime 
chute  rapide  de  la  prothrombine  du  plasma. 

En  pathologie  humaine,  d’ailleurs,  Butt  et 
Snell,  Warner  ont  observé,  dans  des  cirrhoses 
avancées,  une  hypoprothrombinénie  importante 
qui  n’était  pas  influençable  par  l’administration 
de  sels  biliaires  et  de  vitamine  K,  même  à  fortes 
doses. 

Pom  Snell  et  Butt,  chez  l’homme  tout  au 
moins,  la  conservation  d’un  taux  normal  de  pro¬ 
thrombine  nécessiterait  quatre  facteurs  essentiels  : 

a,  Da  présence  dans  l’intestin  d’une  bile  nor¬ 
male  : 

b.  'Un  régime  contenant  la  vitamine  K  ou  des 
substances  à  partir  desquelles  l’organisme  puisse 
la  former; 
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c.  La  présence  d’une  surface  normale  d’absorp¬ 
tion  dans  l’intestin  grêle  ; 

d.  'Un  foie  capable  de  réaUser  de  façon  satis¬ 
faisante  la  synthèse  de  la  prothrombine. 

On  voit  que  le  rôle  de  la  •vitaminé  K,  s’il  est 
essentiel,  n’est  pas  exclusif.  On  ignore  encore  si 
la  -vitamine  K  favorise  seulement  la  formation 
de  la  prothrombine  ou  entre  dans  sa  composition. 

III.  —  Préparation.  Nature  chimique. 

La  vitamine  K  utilisée  en  expérimentation  et 
en  thérapeutique  est  un  extrait  concentré,  pré¬ 
paré  à  partir  de  feuilles  séchées  d’ahalfa.  Ces 
feuilles  sont  soumises  à  l’extraction  par  l’essence 
et  par  distillation  on  obtient  une  huile  légère¬ 
ment  jaunâtre  dont  200  milligrammes  équivalent, 
dans  la  préparation  utilisée  par  Butt,  Snell  et 
Osterberg,  à  66  grammes  de  feuilles  d’alfalfa. 

De  très  nombreuses  études  ont  été  entreprises 
en  vue  de  déterminer  sa  nature  chimique,  notam¬ 
ment  par  Almquist  et  Klose,  par  Dam,  par 
Thayer  et  Allen  Doisy.  L'extraction  de  la  -vita¬ 
mine  à  l’état  pur  a  été  réahsée  par  Allen  Doisy 
d’abord  sous  forme  de  cristaux  jaunâtres  à  partir 
de  chair  de  poisson  putréfié,  puis  sous  forme 
d’une  huile  jaunâtre  cristaUisable  à  basse  tempé¬ 
rature  à  partir  des  feuilles  d’alfalfa. 

La  synthèse  a  été  essayée  par  divers  auteurs. 
Almquist  et  Klose  ont  montré  que  le  phtiocol 
(2-méthyl-3-hydroxy-i,  4-naphtoquinone),  subs¬ 
tance  isolée  par  Anderson  et  Ne-wmann  de 
l’extrait  acéto-soluble  du  bacille  tuberculeux, 
possédait  les  principales  propriétés  physiques  et 
chimiques  de  la  vitamine  K  et  pouvait  prévenir 
les  hémorragies  chez  le  poulet  carencé  à  la  dose 
de  20  milligrammes  par  küo.  Mais  l’acti-vité  du 
phtiocol  est  moindre  que  celle  de  la  -vitamine 
plus  complexe  qui  existe  dans  les  feuilles  de 
l’alfalfa. 

Il  semble  aujourd’hui  que  la  structmre  de  la 
vitamine  K  ait  été  définitivement  fixée  par 
Binkley,  Mac  Corquodale,  Thayer  et  Allen  Doisy 
et  qu’ü s’agisse  du  2-méthyl-3-ph3rtyl-i,  4  naphto- 
quinone.  Ce  fait  a,  en  effet,  été  confirmé  par 
plusieurs  chimistes.  La  substance  ainsi  obtepue  ' 
aurait  les  quaUtés  de  stabiüté  nécessaires  pour 
obtenir  une  standardisation.  Ce  problème  delà 
standardisation  est  en  effet  fort  complexe.  Dàm 
et  ses  collaborateurs,  et  après  eux  plusieurs 
auteurs,  ont  proposé  d’adopter  tme  unité  physio¬ 
logique  en  se  fondant  sur  l’action  de  la  -vitamine  K 
dans  la  maladie  expérimentale  du  poulet.  Mais 
l’accord  n’a  pas  été  établi,  et  les  unités  proposées, 
notamment  l’unité  Dam,  ont  été  fixées  de  façon 
assez  arbitraire  et  semblent  devoir  être  aban¬ 
données. 
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h’unité  chimique  proposée  par  Allen  Doisy 
semble  infiniment  plus  précise  ;  ce  serait  l'ac¬ 
tivité  de  I  microgramme  de  la  substance  chi¬ 
mique  que  nous  avons  nommée  plus  haut 

iV.  —  La  vitamine  K  en  pathologie. 

La  déficience  en  prothrombine.  — 

Sa  mesure.  —  Si  elle  peut  être  soupçonnée  par 
la  simple  clinique,  la  déficience  en  vitamine  K 
ne  peut  être  mesurée  que  de  façon  indirecte  par 
la  mesure  de  l’abaissement  du  taux  de  la  pro; 
thrombine.  Tout  abaissement  du  taux  de  pro- 
tluombine,  comme  nous  l’avons  montré  plus 
haut,  ne  signifie  pas  forcément  qu’il  y  a  déficience 
en  vitamine  K,  mais  la  déficience  en  vitamine  K  a 
toujours  pour  corollaire  un  abaissement  du  taux 
de  la  p'rothrombine  proportionnel  à  cette  défi¬ 
cience. 

Plusieurs  tests  ont  été  proposés  pour  mesurer 
cette  déficience.  Un  des  plus  simples  et  des  plus 
pratiques  e^  le  test  de  Quick.  Ce  test  consiste  à 
mesurer  le  temps  de  prothrombine  dont  nous  avons 
parlé  plus  haut  ou  temps  de  coagulation  du 
plasma  décalcifié  et  oxalaté  en  présence  d’rme 
quantité  optima  de  calcium  et  d’im  excès  de 
tromboplastine  ;  ce  temps  de  prothrombine 
serait,  chez  l'homme,  de  vingt  à  trente  secondes, 
selon  les  préparations  de  tromboplastine  utilisées 
(Quick,  CaroU  et  Lavetgne).  En  pratique,'  le 
test  de  Quick  consiste  à  recevoir  9  centimètres 
cubes  de  sang  sur  i  centimètre  cube  de  solution 
M 

d’oxalate  de  potasse  —  ;  on  sépare  le  plasma 
par  centrifugation  à  faible  vitesse  ou  par  sédimen¬ 
tation.  On  mélange  ensuite  :  plasma  oxalaté, 
o<!®,i  :  thromboplastine,  9«c,i  ;  chlorure  de  cal- 

M 

cium  —,  oc®,i.  On  note  le  temps  de  coagulation 
au  bain-marie  à  37“  ;  cette  coagulation  se  fait 
brusquement  et  avec  une  grande  netteté. 

Le  taux  dé  prothrombine  se  calcrde,  d'après 
CaroU,  en  employant  un  plasma  normal  dont  on 
admet  qu’il  correspond^à  100  p.  100  de  prothrom¬ 
bine  et  en  étabUssant,  par  des  dilutions  pro¬ 
gressives  de  ce  plasma,  une  courbe  où  l’on  porte 
en  ordonnées  le  temps  de  coagulation  et  en  abs¬ 
cisses  les  taux  de  la  dilution  décroissante  (100 
p.  100, 75p.  100,  50  p.  100, 25  p.  100).  Il  suffit,  pour 
trouver  le  taux  de  prothrombine,  de  reporter  sur 
cette  courbe  le  temps  de  coagulation  obtenu  et  de 
lire  le  pourcentage.  Cette  épreuve  comparative  est 
indispensable  du  fait  de  la  variation  d’activité  de 
la  thromboplastine  qui  peut  être  considérable 
selon  les  préparations  ;  il  est  naturellement  indis¬ 
pensable  d’étalonner  la  courbe  avec  la  thromboplàs- 
tine  qui  a  servi  à  mesurer  le  temps  de  coagulation. 


Smith  et  ses  collaborateurs  précordsent  im  nou¬ 
veau  test  plus  simple  encore  et  facilement  prati- 
quable  au  lit  du  malade.  Dans  im  tube  à  hémolyse, 
ils  mettent,  avec  une  pipette,  o<:',i  de  thrombo¬ 
plastine.  On  y  üitroduit  directement  ensuite  le 
sang  du  malade  jusqu’à  une  marque  précédem¬ 
ment  faite  de  façon  à  compléter  à  im  centimètre 
cube.  On  renverse  le  tube  sur  le  doigt  pour  bien 
mélanger  et  on  note  le  temps  de  coagulation.  La 
même  opération  est  pratiquée  sur  le  sang  d’mi 
sujet  normal,  t,’ activité  de  coagulation  est  donnée 
immédiatement  par  le  quotient'  : 

Temps  de  coagulation  d’un  sujet  normal  ^ 
Temps  de  coagulation  du  malade. 

Ce  test,  disent  les  auteurs,  ne  peut  être  consi¬ 
déré,  pas  plus  d’ailleurs  que  le  test  de  Quick, 
comme  absolument  spécifique,  mais  ü  mesure 
de  façon  très  satisfaisante  le  taux  de  prothrom¬ 
bine  ;  le  chiffre  obtenu  est  la  somme  du  taux  de 
prothrombime  et  de  la  «  convertibilité  »  de  cette 
substance.  Il  mesure  donc  de  façon  très  pratique 
la  tendance  aux  hémorragies.  Il  a  l’avantage  de 
ne  pas  nécessiter  de  centrifugation. 

Le  temps  le  plus  délicat  de  ces  épreuves,  par 
ailleurs  extrêmement  simples,  est  la  préparation 
de  la  thromboplastine,  dont  la  conservation  est  de 
courte  durée.  Quick,  Caroli,  utilisent  ime  émul¬ 
sion  de  cervelle  fraîche  de  lapin  où  une  émulsion 
fraîche  de  poudre  de  cerveau  desséchée  ;  plus 
récemment,  Quick  a  préconisé  une  pâte  de  cer¬ 
veau  déshydratée  et  épuisée  par  l’acétone.  Dans 
toutes  ces  préparations,  ü  est  capital  d’éviter  les 
grumeaux  qu’on  éUmine  par  centrifugation.  Smith 
utilise  une  émulsion  de  10  grammes  de  poumon 
frais  de  lapin  ou  de  bœuf  dans  10  centimètres 
cubes  de  sérum  physiologique  ;  au  bout  de  plu¬ 
sieurs  heures,  le  liquide  est  filtré  sur  gaze  et 
c’est  ce  filtrat  qui  constitue  la  thromboplastine  ; 
il  serait  facilement  conservable  à  la  glacière. 

2“  Les  causes  de  la  déficience  en  vita¬ 
mine  K.  —  &.  L’avitaminose  par  carence  alimen¬ 
taire,  comparable  à  celle  qu’on  réalise  chez  le 
poulet,  plus  difficilement  chez  le  la{)in  (Dani.  et 
Glavind),  le  rat  (Greavès)  et  la  souris  (Murphy), 
reste  abso(lumentiexceptionnelle  chez  l’homme. 

Quelques  cas  en  auraient  été  cependant  obser¬ 
vés  parKarketLozner  (i).  Ces  auteurs  rapportent 
l’observation  de  quatre  malades  soumis  deptiis  un 
certam  temps  à  un  régime  carencé,  particulière¬ 
ment  pauvre  en  fruits  et  en  légumes  verts.  Ces- 
malades  présentaient  un  s3mdrome  hémorra-; 
gique-dü  type  scotbutiqUe,  net  dans,  trois  cas; 

(1)  R.  Kaek  etE.  G.  EOznee,  Nntrtübnaiaefideiiéy.-of 
Vitamin  K'iii  man  (Lahcei;  2  dêcémbté  Igjÿ,  p;  ïife)'; 
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fruste  et  associé  à  un  S}Ui(irome  pellagreux  dans . 
le  quatrième.  Outre  rme  chute  à  zéro  du  taux 
d'acide  ascorbique  du  plasma,  un  examen  com-  _ 
plet  montra  chez  eux  im  allongement  important 
du  taux  de  prothrombine  qui  céda  en  vingt- 
quatre  heures  à  l’administration  de  vitamine  K. 
L'administration  successive  de  vitamine  K  et 
d’acide  ascorbique  montra,  dans  ces  cas  de  ca¬ 
rence  multiple,  une  indépendance  complète  entre 
vitamine  K  et  acide  ascorbique. 

Il  n’a  pas  été  nécessaire  d’associer  à  la  vita¬ 
mine  K  des  sels  biliaires  ;  ce  fait  ne  doit  pas  sur¬ 
prendre  ;  comme  l’avitaminose  expérimentale, 
l’avitamiaose  par  carence  alimentaire  n’a  aucune 
raison  de  s’accompagner  d’ime  déficience  de  la 
sécrétion  biliaire. 

Mais  la  réalité  de  cette  carence  alimentaire 
reste  assez  discutable.  L'allongement  du  temps 
de  prothrombine,  observé  dans  ces  cas;  n’était 
nullement  comparable  à  celui  qu’on  observe  dans 
les  ictères  par  rétention,  et  il  ne  semble  pas  que 
les  hémorragies  aient  été  ici  sous  la  dépendance 
d’une  avitaminose  K,  mais  bien  plutôt  d’ime  avi¬ 
taminose  C  dont  elles  présentaient  tous  les  carac¬ 
tères.  Tout  au  plus,  peut-on  ici  parler  d’avita¬ 
minose  mapparente. 

b.  L'avitaminose  K  du  nouveau-né  est  d’acqui¬ 
sition  toute  récente.  Les  premiers,  Waddell . 
et  Guerry  disent  avoir  observé  assez  fréquem¬ 
ment  chez  le  nouveau-né  ime  déficience  en 
prothrombine  dont  le  mécanisme  est  encore  mal 
connu,  et  qui  réagirait  à  l’administration  de 
vitamine  K  phr  la  bouche.  Cette  déficience  poiu- 
rait  être  corrigée  par  administration  de  vitamine  K 
à  la  mère  avant  l’accouchement. 

Plus  récemment.  Dam,  Tage-Hansen  et 
Plum  (i)  ont  repris  cette  intéressante  question. 

Chez  le  nouveau-né  normal,  attemt  ou  non  d’ic¬ 
tère  physiologique,  une  déficience  modérée  en 
vitamine  K  se  développe  pendant  les  premiers 
jours  de  la  vie  et  disparaît  en  ime  semaine  ;  elle 
se  manifeste  par  une  hypoprothrombmémie  qui 
est  la  cause  de  la  légère  diathèse  hémorragique 
souvent  observée  chez  le  nouveau-né  ;  elle  est 
vraisemblablement  conditionnée  par  un  apport 
insüfiSsant  de  vitamine  K  d’origine  intestinale. 

A  l’état  pathologique,  dans  les  affections  qui 
appartiennent  à  la_,  triade  clinique  de  l’ictère 
grave  du  nouveau-né,  de  l’anémie  des  nouveau- 
nés  et  de  l’anasarque  congénitale,  les  auteius  ont 
observé  rme  hypoprothrombmémie  considérable. 
Chez  un  de  ces  malades,  l’ingestion  de  vitamine  E 
et  de  sels  biliaires  a  provoqué  une  rapide  augnien- 
tation  de  la  prothrombine  ;  il  est  donc  yraiseaiT! 

(i)  H.  Dam,  E.  Tage-JIansén  et  P.  Plum,  Vitamîn  K 
lack  in  normal  and  sick  infants  {Lahcèt,  2  décembre  1939,. 

P-  II5?).’ 


18-25  1940. 

blable  que  l’hypoprothrombinémie  était  due,  dans 
ce  cas,  à  une  carence  de  vitamine  K. 

Rhoads  et  Phegelman  (2)  rapportent  également 
l’observation  de  deux  nouveair-nés  présentant 
ime  tendance  aux  hémorragies  et  dont  les  temps 
de  prothrombine  étaient  respectivement  de 
32  et  de  135  secondes  ;  ces  malades  ont  réagi 
très  favorablement  à  l’administration  de  vita¬ 
mine  K. 

c.  L’ avitaminose  par  défaut  d'absorption  intes¬ 
tinale  constitue  en  pratique  la  forme  d’avita¬ 
minose  la  plus  fréquente  et  la  plus  accessible  à 
la  thérapeutique. 

I.  Le  plus  souvent,  il  s’agit  d’im  défaut  de 
sécrétion  biliaire  ou  d’une  obstruction  cholédo- 
cienne.  On  doit  suspecter  l’avitaminose  K  dans 
tous  les  cas  de  fistule  biliaire  ou  à! ictère  par  réten¬ 
tion.  Tantôt  cette  avitaminose  est  manifeste,  et 
s’extériorise  par  l’apparition  d’hémorragies 
gastro-intestinales  rebelles  ;  l’administration  de 
vitamine  K  et  de  sels  biUahres  associés  permet  de 
juguler  net  ces  hémorragies.  Tantôt^jl  s’agit  d’une 
avitaminose  latente  qui  ne,  peut  être  décelée  que 
par  la  mesure  du  taux  de  la  prothrombine.  Ce 
dernier  groupe  de  cas  est  particuUèrement  inté- 
ressaut,  car  on  a  observé  que  bien  souvent,  chez 
ces  malades,  le  taux  de  la  prothrombine,  légère¬ 
ment  abaissé  avant  l’intervention  chirurgicale, 
s’abaissait  brutalement  après  l’intervention, 
cet  abaissement  constituant  im  S3rmptôme  aver¬ 
tisseur  d’hémorragies  post-opératoires  souvent 
mortelles  et  que,  nous  y  reviendrons  plus  loin, 
peut  prévenir  mi  traitement  pré-opératoire 
par  la  vitamine  K.  Il  est  enfin  un  dernier  groupe 
de  faits  dans  lequel  le  taux  de  prothrombine  est 
normal  avant  rinter\-ention  et  ne  s’abaisse 
qu’ensuite,  parfois  au  bout  de  trois  ou  quatre 
joins,  et  même,  dans  quelques  cas,  de  dix-huit 
jours';  aussi  est-h  capital  de  mesurer  journellement 
le  taux  de  prothrombine  chez  les  malades  ayant 
subi  une  intervention  sur  les  voies  biliaires  pour 
pouvoir  administrer  la  prothrombine  dès  qu’on 
constate  sa  diminution. 

On  conçoit  facilement  l’intérêt  de  ces  notions  en 
matière  de  chirurgie  des  voies  biliaires. 

Le  taux  de  prothrombine  obsen^é  chez  ces 
malades  est  assez  variable.  Dans  tous  les  cas 
où  des  hémorragies  ont  été  observées,  ü  était, 
d’après  Butt  et  SneU,  abaissé  d’au  moins  50 
p.  100.  Par  contre,  il  est  des  cas  où  un  temps  de 
prothrombine  de  soixante  à  quatre-vingt-dix 
secondes  ne  s’accompagne  pas  d’hémorragies. 

-  (2)  L  E.  Rhoads  et  M.  T.  Fliegblman;  trse  of  2-Me- 
tkyl-i,  4-Naphtoquiuone  (a  synthetic  Vitamin  K  sub- 
stitute}  •  in  tbe  treatment  ot.  prothrombin  deficiency 
{The  journ.  of  the  americ:  med.  assoc.,  3  février  1940, 
p.  4Ôbj; 
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NORMALE  A  &  B 

toutes  algies  —  névraxites  et  séquelles 

SURACTIVEE 

NAIODINE  +  VITAMINE  B,' 

névrites  et  polynévrites  infectieuses  et  toxiques 

A  intramusculaire  ;  deux  milligr.  Vitamine  Bi  par  amp;  10  cc.  B  intraveineuse  ;  un  cent.  Vitamine  Bi  par  amp.  10  cc. 

Cas  de  gravité  moyenne.  Cas  graves. 
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Il  semble  donc  y  avoir  tm  facteur  individuel 
réglant  les  rapports  entre  le  temps  de  pro¬ 
thrombine  et  la  tendance  aux  hémorragies. 

2.  Il  peut  cependant  exister  une  autre  cause 
de  déficience  d’absorption  de  la  vitamine  K  : 
c’est  le  cas  de  diminution  de  la  surface  d’absorp¬ 
tion  intestinale  du  fait  d’une  affection  intestinale. 
Butt  et  SueU  apportent  une  importante-  contri¬ 
bution  à  ce  nouveau  chapitre  des  avitaminoses  K 
et  rapportent  l’observation  de  7  malades  atteintes 
d’affections  intestinales  diverses  et  chez  les¬ 
quels  apparurent  des  hémorragies  que  jugula 
facilement  l’administration  de  vitamine  K  : 
cohte  ulcéreuse  avec  résection  du  côlon,  iléosig- 
moïdostomie  suivie  d’hémicolectomie  pour  poly- 
pose  colique,  cohte  ulcéreuse  chronique  avec 
anus  üiaque  ou  anus  sur  le  grêle,  fistule  gastro- 
jéjimocolique,  sprue  nostras  (2  cas).  Clark, 
Dison,  Butt  et  Snell  ont  rapporté  des  observations 
analogues. 

d.  Comme  il  est  impossible  cliniquement  de 
séparer  avitaminose  K  et  abaissement  du  taux 
de  la  prothrombine,  il  faut  faire  une  place  impor¬ 
tante  aux  hépatites.  Nous  avons  vu  qu’expéri- 
mentalement  mie  lésion  hépatique  importante 
s’accompagnait  d’mie  chute  du  taux  de  la  pro- 
tluombine.  Nous  avons  signalé  également  que 
les  cirrhoses,  les  hép  atites  aiguës  et  chroniques, 
s’accompagnent  d’une  chute  du  taux  de  la  pro¬ 
thrombine.  Mais  ü  faut  bien  différencier  ces  cas 
de  l’avitaminose  K,  car  ils  ne  réagissent  pas  au 
traitement  par  la  vitamihe  K,  même  associée  à 
l’administration  de  büe. 

e.  Enfin,  le  vaste  groupe  des  maladies  hêmorra- 
gipares  a  fait  l’objet  de  nombreuses  étudeS;  qui, 
toutes  ont  abouti  à  un  résultat  nettement,  négatif. 
Ni  dans  l’hémogénie,  ni  dans  ihémqpMHe,  ni 
chez  les  malades  atteintes  de  pmpura  ou  de 
métrorragies  de  causes  diverses,,  on  n'a  jamais 
constaté  d'abaissement  du  taux  de  prothrombine. 

V.  —  Étude  thérapeutique. 

I®  Préparation,  Mode  d’administiraticn.  — 
Ea  préparation  habitueHemeiit  ençîoyée  est 
l’extrait  concentré  de  feuillès  d’aKalfa  dont  nous 
avons  parié  plus  haut  On  l’adminfetre  habituelle¬ 
ment  par  voie  buccale  à  des  doses,  qui  varient 
pour  Butt  et  SneE  de  200  nuHiggcannnes  à 
8  grammes  ;  ces  auteurs,  ont  été  jusqu’à 
20  grammes  en  huit  jours,^  sans  observer  aucun 
symptôme  d’intolérance.. 

En  pratique,  Butt  et  Sneü  graduent  l’intensité 
de  leur  th^apeutique  d’après  d’importance  de 
la  déficience  en  prothrombine.  Ils  divisent  à  cet 
égard  leurs  malades  en  trois  groupes,.  ,  :  ' 

Ee  preruier  groupe  comprend  des  malades  qui 
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ont  un  taux  normal  de  prothrombine,  mais  chez 
qui,  du  fait  de  l’existence  d’un  ictère  par  réten¬ 
tion,  im  traitement  pré-opératoire  par  la  vita¬ 
mine  K  est  jugé  utile.  Dans  ces  avitaminoses 
latentes,  les  auteurs  administrent  chaque  jour, 
par  la  bouche,  2  à  6  capsules  contenant  chacime 
20  miUigrammes  d’extrait  et  y  ajoutent  i  à 
4  grammes  de  sels  hiiiaires. 

Dans  un  second  groupe,  ü  s’agit  de  malades 
dont  le  temps  de  prothrombine  est  augmenté, 
mais  qui  ne  présentent  pas  d’hémorragis.  Dans 
ce  cas,  si,  ce  qui  est  le  cas  habituel,  le  temps  de 
prothrombine  ne  dépasse  pas  30  à  45  seccncks, 

■  la  thérapeutique  précédente  semble  sufiBsante-; 
si  le  temps  de  prothrombüie  dépasse  45  à . 
50  secondes,  U  est  préférable  d’administrer 
vitamine  et  sels  bihaires  par  tubage  duodénaL 
Dans  ce  cas,  on  prépare  une  solution  dans  250  à 
500  centimètres  de  sérum  physiologique,  de  2  à 
4  grammes  de  sels  biliaires  et  i  à  2  grammes  d’ex¬ 
trait  concentré  de  vitamine  ;  la  solution  est 
admhiistrée  en  goutte  à  goutte.  En  général,  ce 
traitement  suffit  à  faire  baisser  le  temps  de  pro¬ 
thrombine  en  quelques  heures. 

Dans  le  troisième  groupe,  ü  s’agît  de  malades 
saignant  effectivement.  11  faut  d’abord  débar¬ 
rasser  par  des  lavages  le  tube  digestif  dn  sang 
coagulé.  Une  transfusion  est  souvent  nécessaire 
pour  arrêter  l’hémorragie  et  combattre  le  choc; 
en  même  temps,  le  traitement  par  la  vitamine  est 
conduit  comme  pour  le  groupe  précédent 

Ea  voie  intramusculaire  peut  être  également 
employée  sous  forme  d'une  solution  huileuse. 
Elle  a  é.té  utilfeée  par  Dam  et  Glavind  sans  résul¬ 
tats  bien  nets  ni  bien  rapides.  Butt  ^  SneU  ont 
injecté  une  solution  huileuse  à  la  dose  de  200  à 
3  200  milKgTatnmes  d’extrait  concentré  saiK 
obtenir  des  résultats  aussi  nets  que  jpar  &  TrcàB 
buccale.  Par  contre,  CaroH  et  Eavergne  ont  uKKsé 
exclusivement  la  vcne  intramusculaire,  en  nHE- 
sant  des  ampoules  de  5  centimètres  cubres  tdhme 
solutfcm  huilense  extrêmement  concentrée  ét 
ont  obtenu  par  cette  voie  d’exceUenls  résuitàts. 

Ea  voie  intraveineuse,  enfin,  a  été  utîEsée  par 
Dam  pour  l’injection  d’émulsion  de  vatamine, 
par  Ahnquist  et  Klose,  par  Smith,  pour  Binjoi- 
tion  de  phtiocol.  Snell  et  Butt  ont  .^aleaneiff; 
administré  ce  dernier  corps  à  la  dose  de  23  à 
50,  milligrammes,  par  voie  intraveineuse,  chez 
9  malades  atteittts  d'bypoprothrombmérme  avec 
des  résultats  favorables.  Ees  injections,  qui  semt- 
blaient,  a  priori,  dangçiçuses  dn  fait  de  la  nature 
huüeuse  du  médicament.r  .qjoi  .iÿujoms  été  bien 
supportées.  Mais  il  n’est  pas  prouvé  ,  que 
•voie  soit  plus  efficace  que  la  voie  buccale.  Enfin^ 
toüt  récemment,  Snell  et  Butt  ont  également 
ôbtehil  de  bons  résuitàts  par  l’injection  inte- 
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■veineuse  d’un  produit  synthétique  un  peu  diffé¬ 
rent,  le  i,4-dihydroxy-2,  méthyl-3-naphtaldéhyde 
préparé  par  Allen  Doisy,  à  la  dose  de  5  à  10  milli- 
grammes. 

D'autres  produits  synthétiques  se  sont  montrés 
efficaces  :  ce  sont  tous  des  dérivés  du  naphto- 
quinone.  I,e  plus  actif  semble,  jusqu’à  présent, 
celui  que  viennent  d’étudier  Rlioads  et  Phegel- 
inan  (i),  le  2-métliyl-i,  4-naphtoquinone  (qui 
n’est  autre  que  la  vitamine  K  amputée  dü  radical 
phytyl)  ;  cette  substance  aiuait  ime  activité 
plusieurs  centaines  de  fois  plus  grande  que  le 
phtiocol  ;  elle  aurait  même,  d’après  les  travaux 
d’Ansbacher  et  Pernholz,  tout  récemment  con¬ 
firmés  par  Thayer,  une  activité  égale  à  celle  de  la 
vitamine  Kj  (vitamine  K  extraite  de  l’alfalfa, 
la  vitamine  Kg  étant  la  vitamhie  K  extraite  du 
poisson)  ;  trois  milligrammes  de  cette  substance 
réduisent  en  quarante-huit  heiues  le  temps  de 
prothrombine  de  trente-cinq  secondes  à  vingt- 
deux  secondes  (temps  normal).  Sa  toxicité  est 
infime  et  la  dose  toxique  est  10  000  fois  supérieure 
à  la  dose  thérapeutique  ;  Rhoads  et  Fliegelman 
opt  pu  admhiistrer  sans  inconvénient  6i  milli¬ 
grammes  en  un  mois. 

Rhoads  et  Fliegelman  ont  traité,  avec  cette 
substance  admmistrée  par  voie  buccale  à  la  dose 
de  I  à  4  mUligrammes  par  jour,  10  malades  atteints 
d’mie  déficience  en  prothrombine.  Deux  malades 
seulement  ne  réagirent  pas  favorablement  ; 
un  malade  atteint  d’ictère  grave  chez  qui,  après 
avoir  baissé,  le  (temps de  prothrombine  remonta, 
et  un  enfant  de  six  mois  atteint  d’ictère  par  sté¬ 
nose  des  voies  biliaires  avec  grosse  altération  du 
parenchyme  hépatique.  Tous  les  autres  malades 
ont  réagi  rapidement  et  favorablement.  Dans 
7  cas,  une  dose  de  i  milligramme  par  jour  a  été 
suffisante,  et  le  résultat  a  été  obtenu  en  moins  de 
vingt-quatre  heiues,  et  même  en  treize  heures 
dans  mi  cas  ;  un  cas  nécessita  des  doses  plus  fortes 
de  4  milligrammes.  Trois  des  malades  ainsi  trai¬ 
tés  n’avaient  pas  répondu  favorablement  au 
traitement  par  la  vitamine  K. 

Rappelons  la  nécessité  absolue,  dans  le  cas 
d’administration  par  voie  buccale,,  qu’il  s'agisse  de 
la  vitamine  K  ou  d’un  des  produits  synthétiques 
que  nous  venons  de  signaler,  de  l’administration 
associée  de  bile  ou  de  sels  biliaires.  L’administration 
de  vitamine  seule  est  totalement  inefficace  ■,!’ adjonc¬ 
tion  de  büe  suffit  à  faire  baisser  de  façon  massive 
le  temps  de  coagulation.  Il  est  même  des  cas  où 
la  seule  administration  de  büe  suffit  à  faire  bais¬ 
ser  le  temps  de  coagulation  :  c’est  d’ailleurs  là  un 

(i)  J.  E.  Rhoads  et  M.  T.  Fliegelman,  Use  of  2-Me- 
thyl-i,  4-Naphtoquinone  (a  synthetic  vitamin  K  substi- 
tute)  iu  the  treatment  of  prothrombin  deficiency  {The 
■Journ.  of  the  americ.  med.  assoc.,  3  février  1940). 


18-25  Mai  1^40. 

fait  d’expérience  utüisé  depuis  longtemps  par  les 
chirurgiens  pour  la  préparation  des  malades  aux 
•  interventions  sur  les  voies  biliaires.  Mais  üest  des 
cas  où  la  büe  n’est  pas  suffisante  et  où  l'admi- 
nistration  de  vitamine  K  est  nécessaire. 

2°  Résultats.  —  C’est  surtout  dans  le  traite¬ 
ment  pré  et  post-opératoire  des  ictères  par  rétention 
que  la  vitamine  K  est  intéressante,  et  son  utili¬ 
sation  systématique  pourrait  modifier  de  façon 
fort  encourageante  le  pronostic  de  cette  caté¬ 
gorie  d’interventions.  La  statistique  la  plus 
récente  de  Butt  et  SneU  porte  sur  127  ictériques, 
dont  95  étaient  atteints  d’ictère  par  rétention  ; 
sur  ces  127  malades, .  22  présentaient  déjà  des 
hémorragies  ;  chez  la  grande  majorité  de  ces 
malades  l’administration  de  vitamine  K  et  de 
sels  biliaires  arrêta  net  les  hémorragies. 

Même  si  le  taux  de  protluombine  est  apparem¬ 
ment  normal  avant  l’opération,  un  traitement 
pré-opératoire  est  nécessaire,  car  ü  fait  redouter 
particulièrement  le  risque  d’hémorragie  chez  tous 
les  malades  atteints  d’ictère  par  obstruction  ou 
de  lésion  hépatique,  queUe  qu’en  soit  la  cause. 
D’hépatite  associée  à  la  cholécystite  constitue 
en  particuHer  im  avertissement  qu’on  ne  doit 
pas  négliger. 

De  tableau  suivant,  emprunté  à  BuU  et  Snell, 
est  particuUèrement  évocateur  : 


NOMBRE 

de 

malades. 

HÉMOR¬ 

RAGIES 

opératoires. 

POURCEN- 

CENTA- 

TAGE. 

Traitement  pré  et 
post-opératoire  . 

73 

5 

7p.  100 

Traitement  pré¬ 

opératoire  seul . . 

32 

2 

6‘  — 

Traitement  post¬ 
opératoire  seul.. 

92 

14 

64  — 

On  voit  l’accroissement  considérable  des 
hémorragies  dans  lès  cas  où  le  traitement  n’a 
été  que  post-opératoire. 

Il  ne  faudrait  pas  cependant  vouloir  surestuner 
la  valeur  du  traitement  par  la  vitamine  K  et  y 
chercher  ime  fausse  sécurité  ;  à  côté  de  la  vita¬ 
mine  K,  lès  autres  méthodes  thérapeutiques,  et 
■notamment  le  traitement  de  l’insuffisance  hépa¬ 
tique,  gardent  toute  leur  valeur.  Mais,  ces  réserves 
faites,  ü  est  indiscutable  qu’ü  s’agit  d’une  méthode 
•thérapeutique  nouveUe  du  plus  haut  intérêt  ;  la 
nécessité  de  la  mesure  du  taux  de  la  prothrom¬ 
bine,  par  ime  des  méthodes  que  nous  avons 
indiquées,  avant  et  après  toute  intervention  sur 
les  voies  biliaires,  les  indications  de  l’adminis- 
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tration  pîéveative  de  vitamine  K,  sont  des 
notions  dont  la  connaissance  permettra  peut-être 
de  diminuer  d'tme  façon  importante  les  risques 
de  certaines  interventions  sur  les  voies  biliaires 
ou  le  tube  digestif. 


RÉSULTATS 
DU  TRAITEMENT 
DES  PSYCHOSES 
PAR  LES  MÉTHODES  DE  SAKEL 
ET  DE  VON  MEDUNA 

COSSA  «t  BOUGEANf 

(de  Nice) 

On  sait  que  les  méthodes  de  Sakel  et  von 
Meduna  pour  le  traitement  des  psychoses, 
connues  à  l’étranger  depuis  1935,  n’ont  que 
récemment  pénétré  en  France.  Il  semble  que 
lés  résultats  publiés  chez  nous  jusqu’ici  ne 
comportent  pas  un  pourcentage  de  succès 
comparable  à  celui  qu’affirment  les  auteurs 
autrichiens  ou  suisses.  Nous  avons  dit  ail¬ 
leurs  (i)  notre  conviction  que  l’on  pouvait 
obtenir  des  statistiques  aussi  brillantes  à  la 
seule  condition  d’observer  strictement  les 
règles  établies  par  Sakel  et  ses  collaborateurs  : 

—  Ne  pas  réserver  le  traitement  aux  seuls 
malades  anciens,  mais  traiter  tous  les  cas  qui 
■en  sont  justiciables,  sitôt  le  diagnostic  posé 
avec  .une  suffisante  certitude  ; 

—  Ne  pas  cesser  trop-vite  le  traitement,  mais 
faire  autant  de  chocs  qu’il  est  nécessaire 
(entre  30  et  50  chocs  en  moyenne)  ; 

—  Provoquer  enfin  des  chocs  vrais,  avec  une 
heure  à  tme  heure  et  demie  de  coma  profond. 

En  publiant  aujourd’hui  nos  résultats  per- 
isonnels,  écheloimés  sur  vingt  mois  de  pratique 
quotidienne,  nous  pensons  établir  l’exactitude 
■de  ces  affirmations. 

Notre  statistique  comporte  77  cas,  dont 
.45  traités  par  la  méthode  de  Sakel,  et  .32  par 
la  ihéthode  de  von  Meduna.  Sur  ces  77  cas, 
48  sont  nouveaux  ;  29  figuraient  déjà  .dans 
notre  première  publication  (2)  (19  Sakel  et 

(1)  Annales  médico-psychologi(jues,  juillet  1939.  Voir 
i  aussi  nos  travaux  sur  le  mécanisme  d’action  de  la  cure  de 
Sakel  :  partie  clinique  [Revue  neurologique,  juin  1938), 
partie  expérimentale  (Revue  neurologiqtte,  à  paraître). 

(2)  Annales  médieo-psyclwlogiques,  janvier  1939. 


10  von  Meduna).  Notons  tout  de  suite  que, 
parmi  ceux  des  malades  de  cette  première  sta- 
■  iistique  qui  avaient  totalement  guéri  par  la 
méthode  de  Sakel,  il  n’a  été  relevé  depuis  aucune 
rechute.  Au  contraire,  un  cas  porté  comme  en 
rémission  incomplète  (cas  n°  i)  a  poursuivi 
spontanément  son  évolution  jusqu’à  la  guérison 
complète,  sanctionnée  par  l’adaptation  ,  à  une 
activité  professionnelle  nouvelle,  d’un  niveau 
égal  sinon  supérieur  à  la  précédente. 

Cette  observation  typique,  jointe  à  d’autres 
constatations  analogues,  tend  à  indiquer  que 
l’action  de  l’insulinothérapie  ne  se  limite  pas 
à  la  seule  période  de  traitement  et  que  les 
progrès  constatés  dans  le  domaine  mental 
continuent  après  sa  cessation. 

Parmi  les  malades  traités  au  cardiazol,  une 
rechute  s’est  produite  (cas  no  21). 

I.  —  Traitements  par  la  méthode  de 
Sakel  avec  ou  sans  adjonction  de 
cardiazoi. 

Cette  première  série  compte  45  cas  (3), 
parmi  lesquels  26  schizophréniques  (déments 
précoces  ou  délites  paranoïdes),  16  maniaques 
ou  mélancoliques  (ii  francs  ;  4  à  tendances 
schizophréniques  et  i  manie  sénüe,  traitée 
parce  que  prise  pour  une  manie  simple), 
2  délires  aigus,  i  hérédo-syphilitique  interpré¬ 
tante  avec  épisodes  érotomaniaques. 

Soulignons  tout  de  suite  que,  sur  nos 
45  rnalades,  25  (dont  18  schizophrènes)  ont  reçu, 
au  cours  de  la  cure  de  Sakel,  unè  série  d’injec¬ 
tions  de  cardiazol  à  dose  convTilsivantè  (14  èn , 
moyenne,  faites  pendant  le  sommeil,  suivant 
une  technique  dérivée  de  celle  de  Geotgi)  : 
soit  que,  le  malade  tardàrit  à  s’améliorer,  on 
ait  cherché  un  effet  de  sommation  thérapeu¬ 
tique  ;  soit  qu’une  tendance  aUx  réactions 
dépressives  continues,,  à  l’inertie  bu  à  là  fixa¬ 
tion  des  attitudes  psychologiques  (particuliè¬ 
rement  dans  la  phase  de  réactivation  du  réveU) 
ait  conduit  à  rechercher  une  action  dynârûo- 
génisante. 

1°  Malades  du  groupe  schizophrénique 
(déments  précoces  et  psychoses  hallucina¬ 
toires  chroniques).  —  Choix  des  malades: 

(3)  Il  conviendrait  d’ajouter  deux  malades  (un  hébé- 
phrénique  et  une  anxiété  à  nuance  schizophrénique) 
priinitiveinent  traités  par  lé  cardiazol  sans  succès,  et 
qui  ont  guéri  ensuite  par  l’Insulin'e.  Ces  deux  malades 
figurent  sur  le  tableau  II. 
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Comme  nous  le  disions  plus  haut,  nous  aVons 
traité  les  malades  de  ce  groupe  dès  que  le  dia¬ 
gnostic  a  paru  établi  avec  une  suffisante  cer¬ 
titude.  Nous  avons  donc  traité  aussi  -bien  les  ‘ 
malades  récents  que  les  malades  les  plus 
anciens. 

Sur  26  malades,  en  effet  : 

Cinq  fois  la  maladie  durait  depuis  un  à 
trois  mois  ; 

Six  fois  la  maladie  durait  depuis  quatre  à 
six  mois  ;  . 

Cinq  fois  la  maladie  durait  depuis  sept  à 
douze  mois  ; 

Trois  fois  la  maladie  durait  depuis  un  à 
deux  ans  ; 

Six  fois  la  maladie  durait  depuis  plus  de 
deux  ans  ; 

(Une fois,  vingt-sept  mois;  deux  fois,  trente- 
six  ;  deux  fois,  quarante-huit  ;  une  fois,  soi¬ 
xante-douze  ;  ime  fois,  cent  trente-quatre,  et 
une  fois  deux  cent  quatre  mois). 

Résultats.  —  Sur  26  malades  nous  comptons 
(en  suivant  les  critères  de  Pôtzl,  Dussik  et 
Midler)  ; 

Dix  rémissions  complètes,  soit  38,4  p.  100 
des  cas  ; 

Sept  rémissions  incomplètes,  soit  26,9  p.  100 
des  cas  ;  ' 

Cinq  améliorations  simples,  soit  19,1  p.  100 
des  cas  , 

Quatre  échecs  complets,  soit  15,4  p.  100  des 
cas. 

Importance  pour  le  pronostic  thérapeutique 
de  l’ancienneté  de  la  maladie.  —  Si  nous  con¬ 
sidérons,  pour  chacune  de  ces  catégories  de 
résultats,  l’ancienneté  moyerme  de  la  maladie, 
nous  obtenons  des  données  singulièrement  sug¬ 
gestives  ; 

Pour  les  cas  de  rémission  complète,  la 
moyenne  d’ancienneté  de  la  maladie  est  de 
dix  mois  ; 

Pour  les  cas  de  rémission  incomplète,  elle 
est  de  trente-deux  mois  ; 

Pour  les  cas  d’amélioration  simple,  elle  est 
de  soixante-seize  mois  ; 

Par  contre,  pour  les  cas  d’échec  complet, 
elle  est  de  douze  mois. 

Importance,  pour  le  pronostic,  de  la  durée  du 
traitement.  —  Ce  dernier  chiffre  s’exphque  par 
l’intervention  d’un  autre  facteur  :  la  durée  du 
traitement.  En  effet  : 

Pour  les  malades  qui  ont  bénéficié  d’une 
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rémission  complète,  et  pour  ceux  qui  ont  béné¬ 
ficié  d’une  rémission  incomplète,  le  nombre 
mo3'en  des  jours  d’insuline  est  à  peu  près  le 
même  (soixante  et  soixante-neuf).  Pareille¬ 
ment,?  le  nombre  moyen  des  chocs  profonds 
est  très  voisin  (38  et  43). 

Pour  les^  malades  qui  n’ont  bénéficié  que 
d’une  amélioration  partielle,  ces  nombres 
s’élèvent  respectivement  à  cent  six  joius 
d’insuline  et  74  chocs  complets  parce  que,  ici, 
on  s’est  acharné  devant  l’insuccès  relatif. 

Par  contre,  les  malades  qui  n’ont  retiré 
aucun  bénéfice  de  la  cure  n’ont  reçu  en 
moyenne  de  l’insuline  que  pendant  quarante- 
deux  jours,  et  n’ont  subi  en  moyenne  que 
27  comas  profonds.  Mieux,  parmi  les  4  malades 
de  ce  groupe,  2  ont  présenté  une  rechute 
immédiate  après  rémission  apparente.  Ils 
n’avaient  subi  que  20  comas,  et  la  famille 
a  empêché  de  recommencer. 

Ces  chiffres  parlent  d’eux-mêmes. 

Plus  la  maladie  est  récente  et  plus  le  trai¬ 
tement  comporte  de  chances  de  succès  ;  plus 
la  cure  est  prolongée  et  complète  et  plus  le 
.  succès  se  stabilisera  ;  pour  les  formes  anciennes 
particulièrement,  la  constance,  l’acharnement, 
sont  des  conditions  indispensables  au  résul¬ 
tat. 

2°  Mélancoliques  et  maniaques,  —  Choix 
des  malades  :  Nous  avons  dit  ailleurs  (i)  quelles 
circonstances  nous  avaient  conduits  à  trai¬ 
ter  par  l’insuline  des  maniaques  ou  dés  mélan¬ 
coliques  : 

Durée  excessive  de  la  crise  ;  fréquence 
excessive  ou  croissante  des  reprises  ;  troubles 
alarmants  de  la  santé  générale  ;  nécessité 
sociale  d’un  traitement  rapide  ;  tendances  à 
la  schizophrénie  (ceci  quatre  fois  sur  seize). 

Résultats.  —  Sur  16  malades,  nous  comp¬ 
tons  : 

Treize  guérisons  complètes,  soit  81  p.  100 
des  cas  ;  • 

Une  amélioration  simple  :  mélancolique 
à  manifestations  schizophréniques,  dont  le 
traitement  a  été  très  irrégulièrement  suivi  ; 

Deux  échecs  :  un  mélancohque  malade 
depuis  trois  ans,  et  d’ailleurs  curieusement 
niâtiné  d’un  élément  revendicateur  ; 

Un  maniaque  sénile  traité  parce  qu’on  l’avait 
pris  à  tort  pour  un  maniaque  franc. 

(i)  Annales  médico-psycliologiqiies,  janvier  1939. 
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MODE  D’EMPLOI 
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ajoutée  à  l’eau  sucrée  au  moment  de  l’utilisation  du  biberon. _ _ 
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AFFECTIONS  DES  VOIES  URINAIRES 


médication  balsamique 


SANTAL  MONAL 


AU  BLEU  DE  METHYLENE 


Essences  balsamiques . 0,!6 

Bleu  de  méthylène . 0,02 


Le  plus  actif  et  le'mieux  toléré  des  balsamiques 

Blennorragies,  Cystites,  Pyuries, 
Prostatites,  Colibacillose  urinaire 
6  à  9  capsules  par  four,  aux  repas 


LE  PLUS  ACTIF  ET  LE  MIEUX  TOLÉRÉ  DES  BALSAMIQUES 


médication  a  nt  i  ~  i  n  fe  c  t  i  e  u  s  e 


SANTAMIDE 


SANTAL  SULFAMIDE 


Essences  ba'samiques . -0,10 

Para-aminophényl  sulfamide  0,25 


Activité  bactéricide  réelle  et  directe 

Gonococcies  : 

Us  1",  2*,  3*  jours . 2  capsules,  6  lois  par  jour 

—  2 


Infections  à  streptocoques, 
à  staphylocoques  et  à  colibacilles  : 


4  à  6  capsules  par  jour,  à  iiriervalles  réguliers 


ACTIVITÉ  BACTÉRICIDE  RÉELLE  ET  DIRECTE 


médication  analgésique  et  déconqestive 

PROSTAL 

SUPPOSITOIRES  SÉDATIFS 

Stovaïne,  Anesthési 
Bromure  de  camphr 
|üsquiame,  de  ciguë 
Surrénine,  Hypophy 

Effet?  constants  et  immédiats 

Affections  douloureuses  de  la 
prostate  et  du  petit  bassin 
I  suppositoire  malin  et  soir 


MONAL,  Docteur. en  Pharmacie,  13,  av.  de  Ségur,  PARIS 
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Rapidité  des  résultats.  — •  Si  l’on  excepte  un 
cas  oii  ime  première  cüre  de  25  chocs,  préma¬ 
turément  interrompue,  fut  suivie  d’une  re¬ 
chute  qui  nécessita  une  seconde  série,  la  gué¬ 
rison  des  maniaques  et  mélancoliques  a  tou¬ 
jours  été  obtenu  dans  un  délai  notablement 
plus  court  que  celle  des  schizophrènes;  en 
moyenne,  vingt-six  jours  d’insuline  et  dix- 
neuf  chocs  vrais. 

Stabilité  des  résultats.  — :  Nous  ne  disposons 
pas  d’un  recul  suffisant  pouf  savoir  si  la  cure 
de  Sakel  empêche  ou  non  le  retour  de  crises 
ultérieures.  Nous  pouvons  cependant  citer 
deux  faits  : 

1.  La  malade  n°  3g  présentait  rme  crise 
maniaque  tous  les  six  mois.  Traitée  en  janvier- 
févri'er  1938,  elle  n’en  a  plus  présenté  depuis. 

2.  La  malade  n®  43  alternait  depuis  trois 
ans  des  crises  maniaques  et  mélancoliques, 
avec  une  cadence  de  plus  en  plus  précipitée, 
qui  avait  abouti  depuis  un  an  à  un  rythme 
alternant  sans  aucune  _  rémission,  puis  à  un 
délire  aigu.  Elle  a  retrouvé  et  maintenu  son 
état  noruial  depuis  juin  1939. 

Au  total,  la  cure  de  Sakel  guérit  maniaques 
et  mélancoliques  dans  81  p,  100  des  cas  ;  eUe 
les  guérit  vite  et  peut-être  n’est-eUe  pas  sans 
action  sur  le  rythniè  ultérieur  des  crises. 

3°  Délires  aigus,  —  Deux  fois  nous  avons 
traité  des  «  délires  aigus  »  vrais,  hyperther¬ 
miques,  durant  l’rm  depuis  deux  semaines 
chez  une  ancienne  tuberculeuse  avec  manifes¬ 
tations  schizophréniques,  l’autre  depuis  une 
dizaine  de  jours  après  appendicectomie  au 
terme  d’un  état  maniaque  dépressif  alternant 
sans  rémission  (nous  venons  d’en  parler).  Dans 
les  deux  cas,  nous  avons  obtenu  une  guérison 
complète. 

Deux  autres  fois,  nous  avons  tenté  in  extre¬ 
mis  une  cure  de  Sakel  chez  des  malades  présen¬ 
tant  un  tableau  de  déhre  avec  ascension  ther¬ 
mique  en  flèche.  La  mort  est  survenue  en 
quelques  heures  (mort  du  type  que  l’on  voit 
dans  certaines  artérites  cérébrales  :  h3q)er- 
thermie  en  flèche,  escarres  à  évolution  fou¬ 
droyante,  coma  terminal)  avant,  que  le»  trai¬ 
tement  ait  pu  utilement  être  mis  en  œuvre. 
Aussi  ces  malades  ne  flgurent-ils  pas  sur  notre 
statistique. 

4“  Une  paranoïaque  érotoœane.  —  Une 
fpis,  enfin,  (malade  44),  nous  avons,  en  déses¬ 
poir  de  cause,  essayé  la  cure,  de  Sakel  chez  tme- 


interprétante  de  quarante-sept  ans,  avec  épi¬ 
sodes  érotomaniaques,  présentant  de  gros 
stigmates  hérédo-syphiUtiques,  mais  à  réac¬ 
tions  négatives  (et  chez  qui  tous  les  traite¬ 
ments,  même  un  long  et  méthodique  traite¬ 
ment  spécifique,  avaient  échoué). 

Trente-quatre  chocs  ont  fait  disparaître  les 
manifestatioiis  délirantes  et  les  réactions 
érotomaniaques.  Ils  ont  suffisamment  amélioré 
les  troubles  du  caractère  pour  que  la  malade 
puisse  mener,  depuis  un  an,  une  existence 
correcte  dans  sa  famille. 

II.  —  Traitements  par  la  méthode  de 
von  Meduna  (après  sensibilisation  par 
petites  doses  d’insuiine). 

1°  Les  malades.  —  Nous  avons  traité,  par 
cette  Technique,  32  malades,  parmi  lesquels  : 

Qjiatre  du  groupe  schizophrénique  (3  dé¬ 
mences  précoces  hébéphréno-catatoniques  et 
I  délire  paranoïde)  ; 

Un  mélancolique  à  tendances  schizophré¬ 
niques  ; 

Deux  stupeurs  mélancoliques; 

Cinq  dépressions  simples  à  tendances  mélan¬ 
coliques  ; 

Dix  anxieux  ,à  nuance  nettement  hypocon¬ 
driaque'  dont  : 

Trois  sans  épine  organique  connue  ; 

Une  après  sinusite  ; 

Une  après  infection  génitale  traînante  et 
grave  ; 

Quatre  avec  insuffisance  hépatique  accen¬ 
tuée  (dont  une  avec  appendicite  chronique). 

Sept  cas  d’anxiété  chez  des  hyperthyroï- 
diens,  parmi  lesquels  six  fois  l’hyperthyroïdie 
avait  été  préalablement  réduite  par  le  trai¬ 
tement  sans  que  l’anxiété  disparaisse  ;  une 
fois,  aucun  traitement  n’avait  été  fait; 

Deux  cas  de  troubles  mentaux  de  l’alcoolisme 
(une  psychose  de  Korsakoff  ;  rme  anxiété  hjrpo- 
condriaque)  survivant  à  la  désintoxication; 

Un  cas  de  troubles  du  caractère  chez  une 
débile  instable;  ,  ' 

Un  cas  de  pithiatisme  (pathomimie). 

2°  Les  résultats.  —  l.  Parmi  les  malades 
du  groupe  schizophrénique  (y  compris  la 
malade  mélancolique  à  tendances  schizophré¬ 
niques),  aucun  n’a  guéri  par  le  cardiazol  seul, 
malgré  tme  longue  série  d’injections  (13,' 18, 
18,  23,  23).  Ceci  est  d’autant  plus  remarquable 
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que,  sur  ces  5  malades,  les  2  seuls  qui  ont  pu 
être  ensuite  traités  par  la  méthode  de  Sakel 
ont  guéri  (malades  2  et  5  du  tableau  II,  ne 
figurent  pas  dans  le  tableau  I).  Les  3  autres, 
qui  n'ont  pas  pu  être  ainsi  traités,  sont  demeu¬ 
rés  dans  le  même  état. 

2.  Dans  les  dépressions  simples  et  chez  les 
stuporeux,  les  résultats  sont  régulièrement 
excellents,  à  la  condition  que  la  cure  ne  soit 
pas  prématurément  interrompue  (notre  setil 
échec  est  dû  au  refus  d’un  malade  après  le 
troisième  choc). 

3.  Chez  les  anxieux,  hypocondriaques  en 
particulier,  le  résultat  dépend  de  l’existence 
et  de  la  persistance  ou  non  d’une  épine  orga¬ 
nique  (à  la  condition,  toujours,  que  le  traite¬ 
ment  ne  soit  pas  prématurément  interrompu 
comme  chez  les  malades  18  et  29). 

Quand  cette  épine  n’a  pas  pu  être  trouvée, 
ou  lorsque,  décelée,  elle  n’a  pas  été  levée,^  les 
résultats  ne  sont  pas  constants  ; 

Sur  7  malades  : 

Deux  rémissions  complètes  ; 

Trois  rémissions  incomplètes  ; 

Une  amélioration  simple  ; 

Un  échec. 

Par  contre,  lorsque  l’épine  organique  a  pu 
être  prélablement  levée,  les  résultats  sont 
presque  régulièrement  excellents. 

Sur  9  malades  ; 

Huit  rémissions  complète  et  une  incomplète. 

C'est  le  cas,  en  particuHer,  des  hyperthyroï- 
diens  (7),  lorsque  le  trouble  mental  survit  à  la 
guérison  du  trouble  endocrinien.  C’est  celui 
également  des-  alcooliques  (2),  lorsqu’il  per¬ 
siste  malgré  une  désintoxication  vigoureuse. 
Ainsi  que  nous  l’écrivions  en  janvier  1939  ^ 

«  l’action  du  cardiazol  paraît  ici  être  une  action 
de  choc,  bien  différente  par  sa  rapidité  et  sa 
brusquerie  (d,e  véritables  retournements  de 
situation  d’un  jour  à  l’autre)  de  la  lente  et 
profonde  action  du  Sakel  :  comme  si  ce  choc 
suffisait  alors  pour  rompre  un  mécanisme 
psycho-pathologique,  déjà  débarrassé  de  sa 
radhe  organique  ». 

Au  total,  donc,  la  cure  convulsivante  par  le 
cardiazol  (après  sensibilisation  par  de  mi¬ 
nimes  doses  d’insuline  qui  la  rendent  beau¬ 
coup  moins  pénible,  et  la  font  mieux  accepter 
dû  malade)  nous  paraît  impuissante  à  guérir 
les  maladies  du  groupe  schizophrénique  (même 
les  catatoniques).  Tout  au  contraire,  elle- est 
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remarquablement  et  rapidement  active  dans 
les  cas  de  stupeur,  dans  ceux  de  dépression 
simple  et  chez  les  anxieux  —  surtout  h5q)ocon- 
driaques  —  à  la  condition,  toutefois,  que  soient 
préalablement  levées  les  épines  organiques 
concomitantes  de  la  psychose. 

III.  —  Incidents  et  accidents. 

Nous  avons  dit  ailleurs  comment  des  acci¬ 
dents  personnels  nous  avaient  —  en  igjô  —  fait 
abandonner  la  cure  de  Sakel  durant,  un  an, 
et  comment  nous  avions  pu,  ensuite,  nous  con¬ 
vaincre  que  l’origine  de  ces  accidents  résidait 
dans  des  erreurs  de  technique.  De  fait,  depuis 
janvier  1938,  depuis  que  nous  suivons  stricte¬ 
ment  les  indications  de  Sakel,  et  que  nous 
employons  une  insuline  spéciale  (insuline 
danoise  ou  endopancrine  de  fabrication  spé¬ 
ciale),  nous  n’avons  eu  à  déplorer  aucun  acci¬ 
dent  à  la  charge  des  comas  insuhniques  (i), 
et  cela  bien  que  nous  ayons  provoqué,  à 
l’heure  actuelle,  plus  de  i  600  grands  chocs, 
avec  une  heure  et  parfois  une  heure  et  demie 
de  coma  profond  (dont  141  chez  une  même 
malade)  ;  et  bien  que  nos  doses  séparées 
maxima  d'insuline,  en  général  relativement 
modérées  (autour  de  loo'linités,  soit  à  peu 
près  1,5  unité  par  kilo  de  poids  corporel), 
aient  atteint  exceptionnellement  jusqu’à  200 
et  même  250  unités  chez  des  malades  insuUno- 
résistants  (l’un  d’entre  eux,  à  250  imités,  fai¬ 
sait  un  choc  humide  sans  coma,  malgré  alter¬ 
nance  des  doses  en  zigzag  et  association  de 
vagotonine,  et  sa  glycémie  ne  tombait  pas 
au-dessous  de  0,60).  Nous  croyons  avoir,  dans 
im  travail  expérimental  que  nous  pubHons 
par  ailleurs,  démontré  le  mécanisme  et  indi¬ 
qué  la  prophylaxie  des  grands  accidents. 

Nous  avons  observé  seulement  des  inci¬ 
dents  de  cure  :  quelques  réveils  difficiles,  deux 
réveils  retardés  plusieurs  heures,  malgré  retour 
de  la  glycémie  à'  la  normale  ;  quelques  crises 
comitiales  qui  cèdent  à  l’administration  préa¬ 
lable  de  gardénal  et  de  bromure,  quelques  accès 
thermiques,  dont  la  constatation  nous  fait 
simplement  suspendre  le  traitement  pendant 
vingt-quatre  heures. 

(i)  Nous  exceptons  évidemment  les  décès  survenus 
eu  cours  de  traitement  du  fait  de  là  maladie  initiale  (deux 
délires  aigus,  une  tuberculose  pulmonaire)  où  du  fait 
de  maladie  intercurrente  (une  pleurésie  pmrulente).  ' 


STIMULANT  ENDOCKINIEN 
SPÉCIFIQUE  DES  DÉPRESSIONS  NERVEUSES 
MODIFICATEUR  DE  LA  NUTRITION 
FACTEUR  D'ENTRETIEN  ET  D’ÉQUILIBRE 
CONVALESCENCE  -  RETARD  DE  CROISSANCE  -  TUBERCULOSE 

LABORATOIRES  DE  L’AÉROCID 
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SEDACONES 

Médication  sédative  par  voie  rectale,  d'action  immédiate  et  prolongée  sur  toutes 
les  manifestations  douloureuses 

du  SYSTÈME  URO-GÉNITAL 
de  l'ABDOMEN  et  du  BASSIN 

Toutes  les  indications  de  la  morphine  sans  phénomène  d'accoutumance 
Action  élective,  sur  le  spasme 

indications 

1»  SÉDATIF  PELVIEN 

Chez  la  Femme  :  Manifestations  douloureuses  des  congestions  utéro-ovariennes. 
Douleurs  menstruelles  et  prémenstruelles.  Douleurs  des  métrites,  des  ovarites, 
des  salpingites. 

Chez  KHomme:  Congestion  prostatique.  Ténesme  vésical.  Douleurs  du  sondage. 
Urétrites  aiguës... 

2°  SÉDATIF  GÉNÉRAL  ET  HYPNOGÈNE 

Insomnies.  Hyperexcitabilité  nerveuse.  Spasmes  et  coliques  digestifs. 
Douleurs  post-opératoires. 

•  ÉCHANTILf-OH  gratuit  ^ 

Laboratoires  A.  BAILLY,  15,  Rue  de  Rome,  PARIS-8®-Téi.  =  laborde  02-30 
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INTRODUCTION  A  LA  PHYSIOLOGIE  DES  SUCRES 

APPLICATIONS  A  LA  PATHOLOGIE  ET  A  LA  CLINIQUE 


Professeur  de  Physiologie  à  la  Faculté 
des  sciences  de  TUniversité  de  Marseille. 
Correspondant  national  de  l’Académie  de  médecine. 


Professeur  de  Clinique  thérapeutique  médicale 
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Membre  de  l’Académie  de  médecine. 
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!Le  cardiazol  nous  a  valu  des  incidents  plus 
sérieux.  Sans  parler  de  quelques  crises  d’exci¬ 
tation  durant  plusieurs  heures  après  la  crise 
convulsive,  nous  avons  constaté  une  syncope 
bleue  (heureusement  sans  suite),  un  abcès 
du  poumon  (facilement  guéri)  et  la  rupture,  au 
cours  d’un  accès,  du  cal  fibreux  d’une  ancienne 
fracture  mal  consolidée. 

Si,  donc,  les  familles  doivent  être  prévenues 
des  accidents  possibles,  il  ne  nous  paraît  pas 
que  la  fréquence  ni  la  gravité  de  ceux-ci  excèdent 
celles  d’une  banale  anesthésie  à  l’éther. 

Ajoutons  que  nous  ne  croyons  pas  aux  pré¬ 
tendus  méfaits  tardifs  de  ces  méthodes.  Nous 
n’avons  jamais  observé  d’affaiblissement  psy¬ 
chique  résiduel  que  lorsque  l’ancienneté  de  la 
maladie,  et  sa  profondeur,  permettaient  de  le 
prévoir.  Tout  au  contraire  devons-nous  souli¬ 
gner,  après  bien  d’autres,  le  caractère  particu¬ 
lièrement  complet  des  guérisons.  Tes  malades 
guéris  font,  de  leur  passé  pathologique,  une 
critique  telle  qu’ils  considèrent  leur  maladie 
comme  ils  le  feraient  d’une  appendicite  ou 
d’une  fièvre  typhoïde  anciennes  :  avec  objec¬ 
tivité,  et  sans  ce  sentiment  de  honte,  sans  ce 
souci  d’effacer  cette  page  de  leur  vie  qu’on  voit 
par  exemple  à  tant  de  mélancoliques  sponta- 
ment  guéris.  Aussi,  leur  reconnaissance  durable 
est-elle  une  constatation  d’autant  plus  agréable 
qu’inhabituelle  pour  le  psychiatre. 

IV.  —  Indications  respectives  et  provi¬ 
soires  des  deux  méthodes. 

Elles  demeurent  à  peu  près  celles  que  nous 
indiquions  dans  notre  article  de  janvier  1939  : 

1°  Les  seules  contre-indications  véri¬ 
tables  résident  dans  l’existence  d’tme  maladie 
organique  grave.  En  particulier,  l’état  fonc¬ 
tionnel  de  l’appareil  circulatoire  doit  être,  au 
moindre  doute,  vérifié  par  électrocardiogra¬ 
phie.  Il  résulte,  de  ces  réserves,  que  l’âge  en  lui- 
même  n’eSt  pas  ime  contre-indication,  mais 
seulement  les  maladies  que  l’âge  a  pu  provo¬ 
quer.  Ea  maigreur,  la  cachexie  même  sont 
loin  d’être  une  contre-indication. 

2°  Indications  de  là  cure  de  Sakel.  — 
A  la  cure  de  Sakel,  cure  de  modification  bio¬ 
logique  lente  et  profonde,  doivent  être  confiés  : 

I.  Toutes  les  démences  précoces,  tous  les 
délurés  à  structure  paranoïde  ou  paraphré- 


nique  (i)  (peut-être  même,  certains  délires  à 
stnrcture  paranoïaque)  dès  que  le  diagnostic 
peut  en  être  porté  avec  une  suffisante  certitude) 

2.  Tes ,  délires  aigus,  à  la  condition  que 
ceux-ci  ne  traduisent  pas  l’évolution  ultime 
d’une  artérite  cérébrale; 

3.  Parmi  les  psychoses  maniaques  dépres¬ 
sives  : 

Celles  qui  permettent,  par  certaines  anoma¬ 
lies  du  tableau  clinique,  ou  de  l’évolution,  dé 
penser  à  une  tendance  schizophrénique  ; 

Celles  dont  la  durée  excessive  fait  craindre 
la  chronicité,  ou  celle  où  la  fréquence  trop 
grande  des  crises  aboutit  pratiquement  au 
même  résultat  ;  — 

Celles  dont  les  manifestations  menacent, 
par  leur  intensité  même,  la  vie  du  malade  ; 

Celles  enfin  qui  exigent,  en  raison  ‘de  cir-  l 
constances  sociales  particuUèrement  impé¬ 
rieuses,  une  solution  rapide. 

3°  Indications  de  l’association  de  car¬ 
diazol  à  la  cure  de  Sakel  suivant  une  tech¬ 
nique  voisine  de  celle  de  Georgî. 

Nous^ne  commençons  jamais  par  cette  asso¬ 
ciation.  Nous  nous  y  décidons  : 

1.  Si,  après  un  certain  nombre  de  chocs 
profonds,  aucune  tendance  à  l’amélioration 
ne  se  manifeste  ; 

2.  Si  l’ensemble  des  réactions,  et  particuliè¬ 
rement  de  la  phase  de  réactivation  du  réveil, 
manifeste  une  tendance  dépressive  continue, 
ou  une  tendance  à  l’inertie,  à  la  fixation  des 
attitudes  psychologiques. 

A  l’inverse,  nous  interrompons  le  cardiazol. 
lorsque  la  phase  de  réactivation  réveille,  de 
manière  trop  intense,  la  symptomatologie  ini-  ' 
tiale,  ou  lors.que  la  crise  est  suivie  de  plusieurs 
heures  d’excitation. 

40  Indications  de  la  cure  au  cardi.azol 
après  sensibüisatioh  par  de  minimes  doses 
d’insuline. 

Cette  technique  nous  paraît  impuissante 
dans  les  démences  précoces  et  les  déUres  para¬ 
noïdes,  et  même  dans  les  crises  maniaques 
dépressives  Tranches. 

Son  caractère  catarthique  l’indiqUe  par 
contre  formellement  dans  les  cas  de  stupeur, 
dans  ceux  de  dépression  simple  et  chez  les 
anxieux  surtout  hypocondriaques.  EUé  n’agit 
toutefois  qu’à  la  condition  que  soient  préala- 

(i)  Donc  le  groupe  dit  «  délire  hailudnatoire  progres¬ 
sif  =  .  '  .  ^ 
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Rupture  de  cal  fi- 

cietiue  fraeture 
(cardiazol) . 
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diate,  pas  de  re¬ 
prise  de  ttaite- 

Décès  par  plÈUréSÎè 
purulente  inter¬ 
currente. 

marnes,  feüérison 
maintenue. 
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au  cardiâzoi. 

Traitement  ambu¬ 
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Trait,  ambulatoire. 
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TabI(EAU  II.  —  Statistique  de  traitements  au  cardiazol  après  sensibilisation  à  l’insuline. 

Service  de  neurologie  de  l’hôpital  Pasteur  (mai  1938  -  juillet  1939). 


OBSERVATIONS 


Rod... 

Gi^ub... 


Stupeur  mélancolique 
Dépression  simple. 


—  (post  sinusite). 

—  (post  appendicite). 

—  (post  insuf.  hépat.) 

—  (post.  infection  géni¬ 

tale  grave). 

—  (post.  insuf.  hépat.) 


—  (persistant  après  dé- 
sintoxicat.  chez  un  al¬ 
coolique). 

Syndrome  de  Korsakoff 
persistant  après  désin¬ 
toxication  chez  un  dé¬ 
bile  fortement  éthylique. 

[Anxiété  chez  basedowienne 
persistant  après  thyroï¬ 
dectomie.  ' 


+  +  . 
+  +  + 
+  +  ■ 


Interrompu  par  malade. 


Guérison  immédiate  mais 
rechute  ult.  Pas  de 
nouveau  traitement. 


+  +  + 
+  +  + 


Cure  trop  rapidement 
interrompue  par  cir- 

Interrompu  par  malade. 
(Hyperth3'roïdie  non  cor¬ 
rigée  préalablement.) 


Interruption  par  malade. 
Guérison,  mais  rechute 
dans  le  milieu  fami- 


blement  levées  les  épines  organiques  conco¬ 
mitantes  de-  la  psychose;  Aussi,  conçoit-on 
qu’elle  soit  particulièrement  précieuse  toutes 


les  fois  qu’il  faut  ro.mpre  un  mécanisme  psy¬ 
chologique  déjà  débarrassé  de  sa  racine  orga¬ 
nique.. 


DrEDUHOURCAU 


Affections  Cabdio-^ 


mÿS 


et  sédatif  cardiaque 

Sans  contre-indications 


littérature  et  échantillons 
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POSSIBILITÉS  ET  LIMITES 
DE  LA  DOUBLE 
COLLAPSOTHÊRAPIE 
DANS  LES  TUBERCULOSES 
BILATÉRALES 

le  Dr  DAVY 

La  pratique  de  la  collapsothérapie,  médicale 
avec  le  pnetimothorax,  chirurgicale  avec  la 
thoracoplastie,  a  pris  son  véritable  essor  depuiè 
la  dernière  guerre.  Mais,  alors  que  les  tuber- 
crdeûx  pulmonaires  unilatéraux  ,  en  bénéfi¬ 
cièrent  largement  et  avec  rapidité,  les  tuber¬ 
culeux  bilatéraux  n’eurent  pas  aussi  vite  cet 
avantage. 

La  bilatéralité  lésionnelle  constitua  long¬ 
temps  la  principale  contre-indication  de  la  col¬ 
lapsothérapie,  et,  pendant  cette  période  de 
début,  pareUle  abstention  était  justifiée,  car 
quiconque  allait  à  l’encontre  de  cette  règle 
fort  sage  faisait  courir  à  son  malade  des  risques 
d’échec  ou  d’aggravation  parfois  sévères. 

En  effet,  les  techniques  et  les  modes  d’ac¬ 
tion  de  ces  méthodes  étaient  alors  mal  cormues 
et  mal  réglées  et,  d’autre  part,  les  procédés 
d’invèstigation  clinique  se  montraient  insuf¬ 
fisants  ou  mal  interprétés.  Enfin,  trop  souvent, 
à  chaque  fois  que  se  développe  un  nouveau 
traitement,  on  éprouve  le  désir  très  humain, 
mais  dangereux,  d’en  faire  aussitôt  bénéficier 
les  malades  les  plus  atteints. 

Actuellement,  nous  disposons  d’une  expé¬ 
rience  plus  longue,  de  rnoyens  de  diagnostic 
plus  variés  et  plus  précis,  de  techniques  plus 
sûres  et  plus  appropriées  à  la  diversité  des 
cas,  et  même  de  méthodes  nouyèUes.  Aussi,  le 
bénéfice  de  la  collapsothérapie  a-t-il  pu,  petit 
à  petit,  s’étendre  à  certaines  formes  bilaté¬ 
rales  avec  sécurité  et  succès.  Et,  par  succès,  je 
n’entends  pas  seulement  des  améliorations, 
mais  bien  des  résultats  complets  et  stables.  . 

La  collapsothérapie  double  a  commencé 
par  le  pneumothorax  bilatéral.  Elle  a  pu  s’éten¬ 
dre  et  poursuivre  son  développement,  lots- 
qu’aux  méthodes  médicales,  limitées  par  les 
symphyses,  sont  venus  s’associer  les  procédés: 
chirargicaUx,  thoracoplastie  et  pneumothorax 


extrapleural.  Nous  n’avons  pas  à  entrer  ici 
dans  le  détail  de  ces  techniques.  Nous  désirons 
simplement  exposer  quelques-uns  des  prin¬ 
cipes  directeurs  de  la  double  collapsothérapie, 
montrer  divers  types  courants  d’association 
des  méthodes,  et  indiquer  les  cas  usuëls  qui 
nous  paraissent  aptes  à  bénéficier  normalement 
de  leur  emploi: 

Quelques  leçons  du  pneumothorax  uni¬ 
latéral.  —  L’action  idéale  du  pneumothorax 
est  d’autoriser  la  rétraction  spontanée  des 
lésions,  par  suppression  de  l’obstacle  opposé 
par  l’adhésion  des  plèvres.  Ce  mode  d’action 
vient  simplement  faciliter  le  processus  naturel 
des  guérisons.  Tout  pneumothorax,  où  l’on  est 
obligé  de  faire  jouer  la  compression,  n’est  effi¬ 
cace  que  par  force,  et  tant  que  cette  force 
s’exerce. 

Les  parties  saines  du  poumon  continuent, 
sous  la  bulle  leur  fonction  respiratoire,  connue 
l’ont  montré  Rist  et  son  école.  Chaque  fois 
que  cela  sera  possible,  on  conservera  au  maxi¬ 
mum  leur  expansion.  Le  pneumothorax  de  type 
électif  sur  lésions  limitées,  qui  permet  la  rétrac¬ 
tion,  des  parties  malades  et  laisse  respirer  au 
maximum  relatif  les  parties  saines,  constitue 
le  pneumothorax  idéal.  La  technique  doit  le 
respecter  soigneusement,  chaque  fois  qu’il  sé 
révèle  possible.  Georges  Kuss  a  depuis  long¬ 
temps  exprimé  ce  principe  en  fine  formule 
brève  et  pratique  :  «  Obtenir  le  coUapsus  néces¬ 
saire  et  suffisant.  » , 

Les  principaux  obstacles  qui  s’opposent  au 
pneumothorax  électif  sont  : 

L’obstacle  pleural  t  brides  simples,  systèmes 
ou  zones  adhérentielles,  rigidité  pleurale,  etc.  ; 

■  L’obstacle  pulmonaire,  c’est-à-dire  surtout 
la  vieille  lésion  remaniée  dense,  qui,  par  l’iner¬ 
tie  des  tissus,  par  leur  rigidité  cicatricielle 
même,  est  incapable  de  rétraction  ou  s’y  oppose 
(cavernes  inertes,,  formations  fibro-caséeuses 
anciennes,  plus  ou  moins  sclérosées). 

Ces  obstacles  pleuraux  ou  pulmonaires 
peuvent  commander  transitoirement  l’emploi 
de  la  compression  forcée  ;  trop  souvent  l’effi¬ 
cacité  en  est  éphémère  et  cesse  avec  elle.  Les 
pneumothorax  de  compression  restent  d^un 
avenir  douteux  au  point  de  vue  lésionnel.  Ils 
entraînent,  en  outre,  une  diminution  de  la 
valeur  respiratoire  des  parties  saines. 

.  Le  pneumothorax  électif  laisse  assez  de  sur- 
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face  respiratoire  pour  permettre  l’établisse¬ 
ment  du  pneumothorax  double. 

Ivorsque  l’obstacle  qui  s’oppose  à  l’efficacité 
est  pleural,  si  cet  obstacle  est  une  bride,  la 
pleuroscopie  s’impose  et  la  section  s’ensuit, 
chaque  fois  que  ceUe-ci  s’avère  possible.  On 
pourra,  de  la  sorte]  rendre  des  pneumothorax 
non  seulement  efficaces,  mais  électifs.  Quand 
on  se  trouve  devant  des  systèmes  inattaquables 
ou  des  symphyses  plus  ou  moins  étendues, 
nous  verrons  que  la  chirurgie,  sous  certaines 
résers'^es,  nous  apportera  parfois  les  correc¬ 
tions  voulues. 

Si  l’obstacle  est  pulmonaire,  on  reste  beau¬ 
coup  plus  désarmé.  Il  en  est  de  même  chaque 
fois  qu’on  se  trouve  en  présence  de  lésions  à 
extension  ou  à  évolution  brutale,  q^ui  ne  répon¬ 
dent  guère  ou  pas  à  l’appel  de  la  collapsothé- 
rapie  :  formes  pneumoniques  massives,  par 
exemple. 

I,es  lésions  jeunes  sont  généralement  plus 
rétractiles  ;  c’est  dans  ces  cas  que  l’on  ren¬ 
contrera  le  plus  facilement  les  pneumothorax 
électifs. 

A  mon  sens,  c’est  la  compréhension  du  pneu¬ 
mothorax  électif  qui  a  permis  que  le  pneumo¬ 
thorax  bilatéral  se  fasse  une  place  appré¬ 
ciable  dans  le  traitement  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  ^ 

Certes,  le  pneumothorax  bilatéral  a  entraîné 
à  ses  débuts  toute  une -série  d’ennuis  tels  que 
des  praticiens  expérimentés  conservent  encore 
à  son  égard  une  méfiance  instinctive.  C'est 
que  l’on  a  méconnu  les  enseignements  essen¬ 
tiels  du  pneumothorax  unüatéral.  Mais,  tandis 
que,  dans  ce  dernier,  certaines  erreurs  dans  la 
conduite  de  la  collapsothérapie  n’entraînent 
que  des  répercussions  souvent  limitées,  ces 
mêmes  erreurs  dans  la  collapsothérapie  double 
ont  des  résonances  beaucoup  plus  redoutables. 
De  fait,  on  a  vu  des  gens  mourir  par  manque 
ou  plutôt2insuffisance->  exagérée  de  surface 
respiratoire.  Mais  on  a  vu  aussi  des  malades 
mourir  de  la  crainte  contraire,  qui,  devant  le 
développement  de  lésions  symétriques,  fait  • 
prématurément  abandonner  un  pneumothorax 
en  cours  avant  de^créer  le  second,^  d’où  réveil 
in  situ  de  lésions  anciennes  insuffisamment 
Cicatrisées. 

De  mémoire  de  Coulaud  [Ann.  demêd.,  1930) 
a  commencé  rme  juste  mise  au  point  de  cette  ' 
question,  et  le  double'pneumothorax  a  mainte¬ 
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nant  fourni  ses  preuves  et  est  entré  dans  la- 
pratique  courante.  Mais,  là  encore,  tout  est 
question  de  raisonnement,  je  dirais  même  volon¬ 
tiers  de  raison,  et  nous  voudrions  examiner  les 
conditions  les  plus  favorables  d’application 
de  cette  méthode  de  traitement  aux  lésions 
bilatérales,  en  même  temps  que  ses  limites. 

Le  double  pneumothorax.  —  Il  ne  faut 
demander  à,,  aucune  méthode  plus  qu’elle  ne 
peut  donner. 

La  première  règle,  la  plus  évidente,  en  ma¬ 
tière  de  pneumothorax  bilatéral  (de  toute 
collapsothérapie  double,  d’ailleurs)  est  d’exa¬ 
miner  si  l’on  pourra  assurer  une  efficacité 
durable  sans  faire  coürir  au  malade  des  risques 
respiratoires  ou  généraux  par  diminution 
.  exagérée  de  la  fonction  pulmonaire. 

En-  principe  (et  nous  nous  maintiendrons 
d’abord  sur  le  terrain  du  double  pneumothorax 
successif  et  non  simultané),  il  y  a  sécurité 
souvent,  avantage  presque  toujours,  à  ne 
créer  un  second  pneumothorax  que  lorsque  le 
premier  a  donné  des  signes  d’efficacité.  Par 
signes  d’efficacité,  nous  n’entendons  pas  seule¬ 
ment  l’efficacité  symptomatique,  qui,  parfois, 
en  quelques  jours,  supprime  fièvre,  expectora¬ 
tion  et  bacilles,  mais  l’efficacité  réelle,  qui  se 
traduit  par  des  preuves  radiologiques  d’un 
nettoyage  progressif.  Le  nettoyage  lésionnel, 
en  dehors  de  l’évolution  heureuse  qu’il  traduit, 
va,  en  outre,  permettre  la  récupération  dé  ter¬ 
ritoires  fonctionnels,  et  'ceci  en  certains  cas, 
rapidement,  par  disparition  des  réactions 
■congestives  périfocales.  Si  bien  que  faire  un 
pneumothorax,  c’est  parfois  augmenter  la 
valeur  respiratoire  d’un  malade. 

Il  faudra  donc  s’efforcer  toujours  de  rendre 
efficace  le  premier  pneumothorax,  mais  encore 
plus  si  l’on  veut  en  réaliser  un  second.  Pour 
certains  obstacles  pleuraux  la  méthode  de 
Jacobeus  rend  la  chose  possible,  et  a,  .de  la 
sorte,  élargi  le  champ  d’action  de  la  coUapso- 
thérapie  bilatérale. 

Devant  un  obstacle  pulmonaire,  nous  demeu¬ 
rons  plus  réservés,  surtout  s’il  exige  l’emploi 
de  la  compression.  En  effet,  le  doublage  d’un- 
pneumothorax  de  compression,  quelles  qu’en 
soient  les  raisons,  comporte  toujours  des  dan¬ 
gers,  plus  limités  si  le  second  pneumothorax 
est  de  type  électif,  plus  grands  si  le  second- 
pneumothorax  est  lui-même  de  type  comptes-' 
sif.  En  ce  dernier  cas,  il  est  rarement  donné  de 
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constater  un  avenir  heureux  de  la  coUapsothé- 
rapie. 

Quant  à  l’évaluation  de  la  valeur  fonction¬ 
nelle  d’un  poumon  collabé  ou  non  collabé,  on 
dispose  actuellement  de  toute  une  série  de 
procédés  d’exploration  physiologique  plus  ou 
moins  complexes  avec  possibilité  d’étude  sépa¬ 
rée  de  la  fonction  de  chaque  organe  :  nous  ne 
pouvons  entrer  dans  le  détail  de  ces  tech¬ 
niques.  Dans  la  majorité  des  cas,  les  contours 
de  la  bulle,  les  aspects  radiologiques  du  paren¬ 
chyme,  l’étude  attentive  des  anciennes  radio¬ 
graphies,  l’examen  clinique  portant  sur  les 
possibilités  respiratoires  du  malade,  permet¬ 
tent  souvent  une  appréciation  suffisante. 

Une  des  indications  plus  usuelles  de  l’éta¬ 
blissement  d’un  double  pneumothorax  est  le 
développement,  au  cours  d’un  traitement,  d’une 
bilatéralisation.  La  pratique  des  insufflations 
a  l’avantage  d’entraîner  la  nécessité  d’exa¬ 
mens  radiologiques  de  contrôle  répétés.  Ces 
examens  ont  l’avantage  de  renseigner  de  façon 
très  régulière  sur  l’état  du  poumon  symétrique 
et  d’y  déceler  rapidement  l’apparition  d’un 
nouveau  foyer.  En  cette  occurrence,  la  mise 
au  repos,  la  cure  de  type  sanatorial,  s’impose. 
Mais  si  l’on  n’assiste  pas  à  une  rétrogradation 
rapide  et  nette,  et  si,  bien  entendu,  l’évolution 
se  révèle  rapidement  extensive,  l’on  n’atten¬ 
dra  pas  longtemps  pour  pratiquer  un  second 
pneumothorax.  En  agissant  de  la  sorte,  l’action 
de  la  coUapsothérapie  s’exercera  sur  des 
lésions  jeunes,  c’est-à-dire  non  encore  orga¬ 
nisées,  facilement  rétractiles,  et  rapidement 
influençables  ayec  une  bulle  peu  volutnineuse, 
exception  faite  de  ces  évolutions  de  type  pneu¬ 
monique  ou  broncho-pneumonique  massives  et 
brutales,  qui  constituent  une  contre-indication. 

Dans  im  grand  nombre  de  cas,  on  se  trouve 
en  présence  de  lésions  bilatérales,  mais  nette¬ 
ment  prédominantes  d’un  côté.  C’est,  bien 
entendu,  le  poumon  le  plus  atteint  qui,  en 
général,  devra  être  l’objet  du  premier  collap- 
sus,  chaque  fois  que  cela  sera  possible  ;  car 
nous  verrons  plus  loin  que  la  question  peut  se 
trouver  inversée  dans  les  méthodes  associées 
de  double  coUapsothérapie  médico-chirurgi¬ 
cale.  En  agissant  de  la  sorte,  on  aura  parfois 
l’avantage  de  voir  que  l’effacement  d’im  foyer 
très  suppurant  permettra  la  cicatrisation  spon¬ 
tanée  du  fo3’-er  secondaire,  donc  de  rester  dans 


le  domaine  du  simple  pneumothorax.  Encore 
-faudra-t-il  prêter  une  certaine  attention  à  ne 
pas  pousser  ce  premier  pneumothorax,  car  on 
risque  d’imposer  au  poumon  opposé  la  néces¬ 
sité  d’un  surfonctionnement,  susceptible  d’ac¬ 
tiver  les  lésions  sous-jacentes  (et,  pour  certains, 
de  détruire  ce  que  l’on  a  appelé  l’eff'et  contro¬ 
latéral)  . 

Les  lésions  peuvent  être  apparemment 

équivalentes  dans  les  deux  poumons.  Leur  limi¬ 
tation;,  leur  jeunesse,  le  fait  qu’elles  sont 
entourées  de  tissu  sain,  constituent  des  facteurs 
favorables  à  l’établissement  d’un  double 

pneumothorax  dont  les  deux  temps  seront 

assez  rapprochés  pour  que  celui-ci  puisse 

être  considéré  comme  simrdtané;  on  obtiendra 
généralement,  de  la  sorte,  des  types  dp  double 
électivité,  compatibles,  après  efficacité,  avec 
une  existence  parfaitement  normale. 

C’est  ce  type  de  double  électivité,  avec  main¬ 
tien  de  larges  parties  saines,  qui  donne  les 
bons  pneumothorax  bilatéraux.  Il  faut  redou¬ 
ter,  au  contraire,  dans  ce  mode  de  traitement, 
les  tuberculoses  qui  présentent  rm  caractère 
ancien,  étendu,  remanié,  figé,  même  si  elles 
donnent  quelques  apparences  d’un  nettoyage 
radiologique  relatif,  car  elles  laissent  trop  sou¬ 
vent  subsister  des  cicatrices  mutilantes  pour 
la  fonction  respiratoire. 

L’évolution  des  techniques  de  thora¬ 
coplastie  et  ses  enseignements.  —  Tant 
que  la  thoracoplastie  resta  une  intervention 
de  type  uniforme,  telle  que  la  pratiqua  Sauer- 
bruck  (thoracectomie  en  hauteur,  portant  sur 
les  segments  postérieurs  des  huit  à  dix  pre¬ 
mières  côtes),  son  action  de  détente  put  se 
montrer  efficace,  en  certaines  formes,  mais  elle 
dépassa  trop  souvent  les  limites  de  l’électivité. 
La  réalisation  d’rm  coUapsus  double  (pneu¬ 
mothorax  d’un  côté,  thoracoplastie  de  l’autre) 
restait  alors  aléatoire  :  tout  incident  dans 
l’entretien  du  pneumothorax  (crise  importante 
de  liquide,  perforation,  par  exemple),  toute 
nouvelle  évolution  sous  la  bulle  eussent  immé¬ 
diatement  entraîné  un  danger  parfois  mortel. 

La  mise  au  point  de  ce  problème  se  heurtait, 
en  effet,  à  de  réelles  difficultés.  En  matière  de 
coUapsothérapie  chirurgicale,  la  bilatéraUté 
constituait  une  contre-indication  plus  for¬ 
melle  encore  que  dans  le  pneumothorax..  Le 
choc  opératoire  entraînait  des  risques  plus 
sévères  de  répercussion. 
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Bnfin,  le~caractère  définitif  de  la  réduction 
opératoire  ne  permet  pas.  de  ces  retours  en 
arrière,  de  ces  «  repentirs  »  que  le  pneumotlio- 
rax  laisse  presque  toujours  possibles.  Il  faut 
souvent  prévoir  plus  largement  qu'ü  ne  sera 
nécessaire,  car  la  difficulté  est  de  calculer  de 
façon  mathématique  sur  quelle  étendue  de 
cage  thoracique  devra  s’exercer  le  désosse¬ 
ment  pour  obtenir  l'effet  «nécessaire  et  suf¬ 
fisant».  Même  avec  les  méthodes  où  la  géo¬ 
métrie  se  mêle  au  dynamisme,  il  n’en  reste 
pas  moins  qu’on  ne  détermine  pas  absolument 
comment  viendra  jouer  la  rétractihté  lésion¬ 
nelle.  Or  le  facteur  rétractilité  est  prépon¬ 
dérant,  et,  si  l’on  peut  formuler  à  son  égard  des 
hypothèses,  nous  manquons  néanmoins  de 
tests  précis  pour  l’évaluer. 

Be  grand  mérite  de  Maurer  et  de  RoUand  a 
été  de  mettre  au  point  un  ensemble  de  tech¬ 
niques  variées  de  thoracoplastie  adaptables 
aux  cas  particuliers,  véritables  «  modelages 
de  la  paroi  »,  qui,  s’inspirant  des  leçons  du 
pneumothorax;  ont  permis  de  progresser 
dans  la  voie  des  thoracoplasties  partielles 
élargies.  Ce  type  d’intervention,  à  la  fois  hmité 
et  électif,  donne  de  plus  grandes  chances  d’effi¬ 
cacité  en  respectant  davantage  les  parties 
saines. 

Dès  lors,  rien,  en  principe,  ne  venait  s’oppo¬ 
ser  à  la  collapsothérapie  double,  pâr  associa¬ 
tion  des  méthodes  médico-chirurgicales  dans 
le  traitement  des  tuberculoses  bilatérales. 

Association  des  méthodes  médico- 
chirurgicales  dans  la  collapsothérapie 
double  (pneumothorax  et  thoracoplastie).  — 
Ba  symphyse  pleuraje,  lorsqu’elle  est  totale, 
s’oppose  à  la  création  du  pneumothorax. 

Ba  symphyse  partielle  peut  permettre  la 
formation  d’une  bulle  restreinte,  qui  dorme  heu 
aux  éventuahtés  suivantes  : 

Une  bulle  partielle  bien  placée  peut  se  mon¬ 
trer  efficace; 

Une  buUe  partielle  peut  se  montrer  contro- 
élective,  elle  n’influence  pas  les  lésions,  mais 
comprime  les  parties-  saines  ; 

Une  bulle  partielle  peut  avoir  ime  action 
heureuse  sur  certains  territoires  atteints,  nulle 
ou  nuisible  sur  certains  autres  ; 

Son  action  sur  une  lésion  peut  être  enfin 
favorable  mais  incomplète. 

Bes  trois  dernières  éventuahtés  sont  les  plus 
fréquentes,  car  la  symphyse  s’étabht  comme 


18-25  Mai  îg40. 

de  juste  presque  toujours  en  regard  des  lésions, 
surtout  lorsque  ceUes-ci  intéressent  la  corti- 
cahté. 

Ba  symphyse  totale  soulève  l’hy^pothèse  de 
la  thoracoplastie. 

Be  pneumothorax  contre-électif  doit  être 
immédiatement  abandonné  en  faveur  de  l’in¬ 
tervention  chirurgicale  (thoracoplastie  de 
substitution). 

Be  pneumothorax  partiel  à  action  mitigée 
peut  être  conservé,  et  l’on  examinera  si  son 
action  peut  être  complétée  par  celle  d’une  tho¬ 
racoplastie  limitée,  qui  accentuera  la  détente 
(thoracoplastie  de  complément).  Ba  présence 
de  plèvres  hbres  ne  contre-indique  pas  l'acte 
chirurgical,  surtout  lorsque  le  fait  n’est  pas 
méconnu. 

Nous  venons  d’envisager  un  certain  nombre 
d’éventuahtés  que  la  chirurgie  thoracique  offre 
aux  tuberculoses  unilatérales.  Examinons  main¬ 
tenant  comment  l’association  pneumothorax 
et  thoracoplastie  sera  susceptible  de  jouer, 
lorsqu’on  se  trouvera,  préalablement  à  toute 
collapsothérapie,  devant  certaines  formes  de 
tuberculoses  bilatérales. 

Comme  nous  l’avons  dit,  en  présence  d’une 
décision  de  thoracoplastie,  la  plus  grande  pru¬ 
dence  s’impose,  quand  on  constate  la  présence 
de  lésions  dans  le  poumon  opposé.  Mais  ces 
lésions  peuvent  être  d’apparence  minimes, 
limitées,  ne  semblant  pas  donner  de  signes 
d’activité.  On  sera,  dès  lors,  logiquement 
tenté  de  passer  outre  à  la  contre-indication  de 
la  bilatérahté.  Mais  on  assiste  parfois  à  des 
réveils  inattendus,  auxquels  ü  peut  être  dif¬ 
ficile  ou  impossible  de  parer,  et  qui  constituent 
en  tout  cas  une  sérieuse  complication. 

Nous  exposerons  ici  la  méthode  qu'en 
présence  de  tels  cas  nous  avons  adoptée  au 
cours  de  ces  dernières  années  de  coüaboration 
constante  avec  A.  Maürer,  et  qui  nous  a  donné 
tme  satisfaction  régulière. 

Pour  éviter  le  choc  éventuel  d’une  thora¬ 
coplastie  sur  des  lésions  symétriques  même 
apparemment  discrètes,  nous  avons  été  amenés 
à  mettre  celles-ci  à  l’abri,  par  un  pneumotho¬ 
rax  préalable  de  sécurité,  donc  établi  avant 
l’intervention  chirurgicale  opposée,  éntretenu 
à  très  basse  pression,  donnant  une  détente 
minime  mais  suffisante  pour  une  atteinte  peu 
importante,  et  ne  diminuant  pas  de  façon 
appréciable  la  capacité  respiratoire. 
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Nous  agissions  ainsi  dans  l’ordre  inverse  à 
l’ordre  chronologiquement  normal,  que  nous 
avons  signalé  plus  haut  pour  l’établissement 
du  double  pneumothorax,  et  qui  veut  que  l’on 
coUabe  d’abord  les  lésions  les  plus  impor¬ 
tantes. 

Mais  que  fût-il  arrivé  si,  après  un  réveil 
opératoire,  le  pneumothorax  se  fût  révélé  im¬ 
possible  ? 

En  outre,  il  faut  se  souvenir  que,  si  la  thora¬ 
coplastie  s’inspife  dans  ses  techniques  des 
enseignements  du  pneumothorax,  elle  s’en 
écarte  dans  certaines  de  ses  indications.  Ee 
pneumothorax  s’adresse  plus  facilement  à  des 
lésions  jeunes,  peu  ou  pas  remaniées,  évolu¬ 
tives  parfois,  presque  toujours  actives,  s’ac¬ 
compagnant  d’une  atteinte  de  l’état  général. 
Ea  thoracoplastie  se  réalise,  au  contraire,  sur 
des  lésions  plus  constituées,  entrées  en  période 
de  tranquillité,  et  chez  des  sujets  présentant 
des  signes  de  défense  locale  et  une  résistance 
générale  réelle. 

Ee  pneumothorax  de  sécurité  préalable  à  la 
thoracoplastie  peut  mettre  certains  tubercu¬ 
leux  bilatéraux  en  état  de  répondre  à  ces 
doubles  indications,  en  apparence  contradic¬ 
toires. 

E’expérience  nous  montre,  d’ailleurs,  que 
cette  procédure  amène  souvent  le  nettoyage 
préliminaire  de  lésions  secondaires,  jugées  à 
tort  comme  déjà  fixées  ;  qu’elle  n’entraîne 
aucune  répercussion  fâcheuse  sur  la  lésion 
•symétrique,  objet  de  la  future  thoracoplas¬ 
tie  ;  qu’au  moment  de  l’intervention  chirur¬ 
gicale  le  poumon  médicalement  collabé  re.ste 
mieux  à  l’abri  des  réactivations  (i).  En  outre, 
le  nettoyage  d’une  atteinte  même  secondaire 
n’est  pas  sans  présenter  une  répercussion 
heureuse  sUr  le  relèvement  de  l’état  général. 

Dans  le  même  esprit,  mais  avec  une  pru¬ 
dence  sans  cesse  accrue,  on  peut  étendre  le 
bénéfice  de  ces  pneumothorax  préalables  à  des 
lésions  encore  accessoires,  mais  déjà  plus 
importantes  et  plus  actives,  puis  aborder  le 
traitement  par  collapsothérapie  associée  de 
certaines  tuberculoses  bilatérales,  à  lésions 
équivalentes,  avec  symphyse  d’un  côté  ;  grosses 
•cavernes  des  deux  sommets,  par  exemple. 

(i)  Nous  avons  lieu  de  croire  que  les  poussées  post¬ 
opératoires,  de  plus  en  plus  rares,  sont  plus  des  revi¬ 
viscences  de  petits  foyers  à  activité  discrète  méconnue 
•que  des  foyers  nouveaux  d’ensemencement. 


-  Mais,  au  fur  et  à  mesure  que  l’on  s’élève 
dans  l’échelle 'de  ces  cas,  les  indications  de¬ 
viennent  plus  limitées  et  il  convient  qu’elles 
ne  prennent  jamais  un  caractère  acrobatique. 
En  tout  état  de  cause,  chaque  fois  que  se 
posera  une  telle  décision,  on  s’efforcera  de 
déterminer  très  scrupuleusement  qu’on  peut 
disposer,  dans  l’un  et  l’autre  poumon,  de  sur¬ 
faces  respiratoires  suffisantes,  et  que  la  forme 
de  double  coUapsus,  aussi  bien  médical  que 
chirurgical,  sera  susceptible  de  se  réaliser 
suivant  un  ty]}e  doublement  électif.  Enfin, 
l’état  général  doit  autoriser  la  longue  succes¬ 
sion  de  ces  manœuvres  interventionnistes. 

Il  serait  fastidieux,  dans  le  cadre  d’un  tel 
article,  d’énumérer  toutes  les  formes  qu’est 
capable  de  prendre  la  collapsothérapie  asso¬ 
ciée.  Nous  signalerons  les  deux  plus  fréquentes  : 
le  double  pneumothorax,  dont  l’un,  inefficace, 
pourra  être  corrigé  par  une  intervention  chi¬ 
rurgicale  complémentaire  ;  la  bilatéralisation 
après  thoracoplastie  d’action  complète,  dont 
on  arrêtera  l’extension  par  un  pneumothorax 
assez  rapide.  Ea  littérature  médicale  cite  enfin 
l’heureux  aboutissement  de  doubles  thoraco- 
plasties  réalisées  sur  des  lésions  limitées. 

Bref,  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  bilatérale  s’est  enrichi,  au  cours  de  ces 
dernières  années,  de  sérieuses  possibilités  de 
double  collapsothérapie  médico-chirurgicale. 
Certaines  méthodes  plus  récentes,  comme  le 
pneumothorax  extrapleural,  montrent  qu’en 
l’occurrence  le  dernier  mot  n’a  pas  encore 
été  prononcé. 

Associations  comportant  un  pneumo¬ 
thorax  extrapleural.  —  Ee  pneumothorax 
extrapleurâl  médical  est  plus  une  curiosité 
qu’une  méthode  de  traitement.  Ees  décolle¬ 
ments  qu’il  procure  sont  en  général  fort  limi¬ 
tés. 

Ee  pneumothorax  extrapleural  chirurgical 
veut  qu’on  s’y  arrête  avec  attention.  Peut- 
être  jouit-il  à  l’étranger  d’une  plus  grande 
faveur  qu’en  France  ;  peut-être  les  indications 
y  sont-elles  autres  que  chez  nous  et  s’adressent 
de  préférence,  comme  nous  l’a  montré  Schmidt 
d’Heildelberg,  à  des  lésions  jeunes,  localisées, 
entourées  de  tissu  sain.  A  l’étranger,  cette 
intervention  me  paraît  être  davantage  consi¬ 
dérée  comme  un  procédé  rapide  de  substitu¬ 
tion  à  un  pneumothorax  intrapléural  impos¬ 
sible.  En  France,  on  l’apprécie  peut-être  plus 
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comme  un  moyen  d’éviter  une  thoracoplastie 
comportant  des  contre-indications,  ou  d’y 
préparer.  I^a  méthode  est  d’ailleurs  assez 
récente  :  il  est  difficile  d’en  préciser  l’avenir. 
Néanmoins,  elle  a  fourni  un  premier  ensemble 
de  preuves  évidentes,  et  parait  susceptible, 
en  particulier,  de  prendre  ime  place  de  choix 
dans  la  collapsothérapie  chirurgicale  chez 
l'enfant,  où  l’on  redoute  parfois  les  suites  des 
interventions  de  tlioracoplastie,  en  ce  sens 
que  l’on  ignore  les  déformations  qu’elles  sont 
susceptibles  d’entraîner  à  l’âge  adulte. 

h’assoeiation  des  deux  formes  intra  et 
extrapleurales  du  pneumothorax  a  été  réa¬ 
lisée  avec  succès  dans  le  traitement  des  tuber¬ 
culoses  bilatérales. 

Mais,  dans  le  cadre  du  travail  qui  nous  oc¬ 
cupe,  nous  devons  formuler  mie  remarque. 
Le  décollement  extrapleural  recherché  par  le 
chirmgien  peut  être  dirigé  par  lui,  au  cours  de 
l'intervention,  de  façon  telle  que  la  limitation 
et  l’électivité  du  collapsus  soient  obtenues. 
Mais  il  n’est  pas  rare  que  l’opération  soit  suivie 
de  certaines  formes  d’épanchements  qui  peu¬ 
vent  compléter  et  étendre  le  décollement,  dans 
des  proportions  inattendues,  jusqu’au  dia¬ 
phragme  même.  Des  compressions  seront  par¬ 
fois  ainsi  réalisées,  qu’il  n’est  pas  facile  de 
corriger  ausçi  aisément  que  dans  les  pneumo¬ 
thorax  extrapleuraux  par  des  exsufflations. 
La  coque  plemale,  qui  coiffe  le  pomnon  coUabé, 
est  en  effet  autrement  rigide,  puisqu’elle  est 
composée  des  deux  feuillets  symphysés. 

Il  faudra  avoir  présent  à  la  mémoire  cet 
inconvénient  possible,  chaque  fois  qu’on  vou¬ 
dra  büatéraliser  un  coUapsus  au  moyen  d’un 
pneumothorax  extrapleural  chirurgical,  et 
s’assurer  que  le  poumon  libéré  en  premier  par 
pneumothorax  intrapleural  ou  thoracoplastie 
présente  une  marge  suffisante  de  sécurité  res¬ 
piratoire. 

La  phrénicectomie.  —  La  phrénicectomie 
a  connu  une  vogue  et  une  diminution  de  faveur 
également  exagérées.  Maintenant  que  les 
indications  en  sont  mieux  précisées,  on  la 
pratique  moins,  mais  avec  plus  de  chances  de 
succès.  Beaucoup  restent,  en  outre,  séduits 
par  ses  faeüités  de  réalisation. 

Ses  inconvénients  valent  néanmoins  d’être 
envisagés.  D’abord,  il  existe  un.  certain  aléa 
dans  ses  indications  et  ses  résultats  ;  de  plus, 
lorsque  l’action  de  détente  se  révèle  heureuse  à 
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ses  débuts,  elle  n’est  pas  toujours  durable. 
Mais  la  phrénicectomie,  elle,  reste  définitive. 
Et,  ce  qu’ü  y  a  de  grave,  c’est  que  l’importance 
et  les  répercussions  de  la  paralysie  et  de  la 
remontée  diaphragmatiques  demeurent  impré-, 
visibles.  Du  fait  de  ces  deux  facteurs,  on  peut 
voir  se  restreindre  anormalement  la  capacité 
respiratoire  de  territoires  sains  quelquefois 
considérables,  ainsi  maintenus  en  une  sorte- 
d’état  d’inertie  fonctionnelle.  Des  suractivités 
compensatrices  se  développent  en  certains 
cas  en  des  régions  qu’il  y  aurait  intérêt  à  main¬ 
tenir  au  repos.  Enfin,  les  statistiques  de  Mau- 
rer  et  Rolland  montrent  que  la  phrénicectomie- 
préalable  à  la  thoracoplastie  favorise  les  ense¬ 
mencements. 

L’association  de  la  phrénicectomie,  soit  au 
pneumothorax,  soit  à  la  thoracoplastie,  com¬ 
porte  d’heureuses  indications  en  coUapsothé- 
rapie  unilatérale. 

Les  incertitudes  qu’eUe  entraîne  ne  sont  pas 
sans  comporter  des  risques  en  matière  de  col-, 
lapsothérapie  double.  Dans  cette  éventualité, 
le  plan  interventionniste,  qui  va  se  dérouler 
sur  ime  période  parfois  longue,  doit  réserver 
et  ménager  à  l’avance  les  surfaces  respirar 
toires  nécessaires.  La  phrénicectomie,  par  ses 
répercussions  si  variables  sur  le  tissu  sain,  ne 
permet  pas  d’exercer  judicieusement  cette 
supputation.  Dans  le  déroulement  des  divers 
actes  de  la  coUapsothérapie  bilatérale,  la 
phrénicectomie,  méthode  mineure,  opération 
inoffensive,  devient,  si  elle  est  pratiquée  en 
premier,  susceptible,  par  ses  conséquences 
imprévisibles,  d’entraver  le  développement 
d’un  programme  médico-chirurgical,  alors  que 
des  interventions  plus  délicates,  et  plus  graves 
en  soi  comportent,  de  fait,  moins  d’aléas  et 
plus  d’efficacité.  Toujours  pour  ces  mêmes 
raisons,  on  doit  grandement  se  montrer  cir¬ 
conspect,  si  l’on  envisage  de  l’utiliser  en  second 
pour  büatéraliser  un  premier  collapsus  obtenu 
par  pneumothorax  ou  thoracoplastie.  Un  tel 
programme  est  à  éviter.  La  phrénicectomie 
est,  en  outre,  à  déconseiller  chaque  fois  que 
l’on  se  trouve  en  présence  d’un  double  pneu¬ 
mothorax  dont  l’tm  n’est  pas  efficace  et  que 
l’on  pourrait  espérer  rendre  tel  (s’ü  était  unique) 
par  phrénicectomie  associée. 

Quant  à  la  phréni-alcoohsatioB,  que  l’on 
propose  en  certains  cas  pour  tâter  le  terrain, 
et  comme  procédé  d’attente,  les  incertitudes 
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qu’elle  comporte  ne  sont  pas  moins  grandes  et’ 
moins  diverses. 


Dans  la  tuberculose  pulmonaire  bilatérale, 
la  coUapsothérapie  médico-cbirurgicale,  réser¬ 
vée  primitivement  aux  formes  unilatérales, 
offre  donc,  avec  le  jeu  de  ses  associations,  une 
gamme  de  ressources  raisonnables,  mais  dont 
il  ne*  convient  guère  de  se  servir  sur  un  mode 
acrobatique.  D’usage  en  demeure  relativement 
restreint. 

Pour  utiliser  ces  ressources  avec  maximum 
de  profit  et  minimum  de  risques,  il  est  néces¬ 
saire  de  posséder  à  fond  l’ensemble  des  tech¬ 
niques  auxquelles  on  aura  successivement 
recours,  et,  par-dessus  tout,  de  connaître  son 
malade. 

D’observation  clinique  (je  ne  dis  pas  im  exa¬ 
men  unique),  qui  se  penchera  minutieusement 
sur  le  passé  comme  sur  le  présent,  s’exercera 
longuement  et  n’oubliera  aucune  des  formes 
d’investigation.  Doit-on  rappeler  ici  que  le 
rôle  de  l’auscultation  n’est  pas  de  second  plan  ? 
Cette  observation  ne  sera  pas  le  moindre  bien¬ 
fait  de  cette  «  période  de  temporisation  »  dont 
parle  Dumarest  en  clinicien  consommé.  De 
facteur  temps  est  seul  en  effet  à'  pouvoir  appor¬ 
ter  certains  renseignements  essentiels  sur  l’ac¬ 
tivité  des  lésions,  leurs  tendances  évolutives, 
la  valeur  des  nettoyages  radiologiques,  la 
résistance  générale  du  malade,  voire  même 
la  possibilité  de  guérisons  spontanées  inatten¬ 
dues. 

D’étude  doit  porter  sur  les  symptômes  et 
sur  le  terrain.  Cela  est  d’une  telle  évideiice 
qu’on  risque  de  l’oublier,  et  Sergent  a  raison 
de  nous  le  rappeler  avec  tout  le  poids  de  son 
expérience  et  de  son  bon  sens  imperturbable. 

On  veillera  à  n’avoir  jamais  la  main  forcée 
par  l’impatience  du  tuberculeux.  Sauf  lors¬ 
qu’il  s’agit  de  décisions  évidentes,  que  les  cir¬ 
constances  exigent  rapides,  la  hâte  est  rare¬ 
ment  heureuse.  De  choix  du  moment  de  l’in¬ 
tervention  comporte,  à  notre  sens,  une  impor¬ 
tance  primordiale,  et,  l’on  attendra  que  tout 
concoure,  dans  l’état  général  comme  dans 
l’état  pulmonaire,  pour  que  soient  réimies  le 
rriaximüm  de  chances  de  réussite. 

Pour  supporter  la  série  d’actes  interven- 
tioimistes,  à  déclenchements  successifs,  que 


comporte  un  programme  de  double  coUapso- 
thérapie  à  association  médico-chirurgicale, 
l’état  général  doit  offrir  une  résistance  suf- . 
fisante.  Il  ne  saurait  ici  être  question  de  trai¬ 
tements  ambulatoires.  Aussi,  le  milieu  sana¬ 
torial  semble-t-il  particulièrement  approprié 
pour  cette  observation,  cette  préparation  et 
cette  exécution  ;  pour  les  suites  opératoires  sur¬ 
tout,  durant  lesquelles  la  nature  va  effectuer 
son  travail  réparateur. 

Car,  si  la  levée  de  l’obstacle  est  la  clé  de  la 
guérison,  cette  dernière  est  l’œuvre  du  malade 
lui-même.  Da  coUapsothérapie,  avec  toutes 
ses  formes  et  ses  associations,  nous  apporte 
une  série  de  possibilités  qui,  depuis  Forlanini, 
révolutionne  la  thérapeutique  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Encore  faut-il  que  les  moyens 
à  mettre  en  oeuvre,  si  ingénieux  soient-ils, 
restent  proportionnés,  surtout  en  matière  de 
double  coUapsothérapie,  aux  possibilités  géné¬ 
rales  et  pulmonaires  présentées  par  le  tuber¬ 
culeux  bilatéral. 


LA  CHIRURGIE 
DE  GUERRE 

Albert  MOUCHET 

Da  guerre  nouveUe  ne  pouvait  manquer  de 
susciter  des  pubUcations  dans  les  journaux 
médicaux  et  des  discussions  dans  les  sociétés 
savantes,  en  particulier  à  l’Académie  de  chi- 
rur^e. 

A  la  fin  de  la  dernière  guerre,  la  méthode  de 
suture  primitive  des  plaies,  préconisée 
par  Gaudier,  par  René  Demaître,  était  consi¬ 
dérée  comme  la  méthode  idéale.  Mais  beau- 
coiip  de  membres  de  l’Académie  de  chirurgie, 
tout  en  reconnaissant  ses  avantages,  ont  mis 
les  jeunes  chirurgiens  en  garde  contre  ses  dan¬ 
gers  lorsqu’eUe  est  mal  appliquée.  Elle  néces¬ 
site  une*  éducation  parfaite  de  la  chirurgie  de 
guerre,  une  très  grande  prudence.  Il  faut  que 
l’épluchage,  le  parage  de  la  plaie  soit  complet  ; 
il  faut  en  outre  que  le  chirurgien  surveille 
cliniquement  et  bactériologiquement  l’opéré 
pendant  plusieurs  jours.  '  v 

En  période  de  bataille,  l’emploi  de  la 
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méthode  serait  donc  contre-indiqué,  car  l’on 
peut  être  obligé  d’évacuer  les  blessés  toût  de 
suite,  ha.  suture  primitive  ne  peut,  en  somme, . 
être  pratiquée  que  dans  une  formation  sani¬ 
taire  stable. 

Il  est  bien  entendu  aussi  que,  s’il  reste  dans 
la  plaie  des  projectiles  inclus,  il  ne  faut  pas 
recourir  à  la  sutme  primitive. 

Roux-Berger,  Renormant,  Reriche,  Sorrel 
ont  condamné  à  l’Académie  de  chirurgie  la 
suture  primitive  des  fractures  ouvertes  ;  le 
risque  est  trop  grand,' étant  donnée  la  difSculté 
de  nettoyer  complètement  le  foyer  de  fracture. 

Aussi  la  suture  retardée  (dans  les  quatre  à 
huit  jorus  après  l’épluchage  de  la  plaie)  ayec 
des  fils  d’attente  trouve-t-elle  des  partisans 
convaincus  (Gosset,  Chevassu). 

Traitement  des  fractures  diaphysaires 
ouvertes  par  plaie  de  guerre.  —  Paul 
Mathieu  envisage  ce  traitement  dans  les  cas 
où  il  n’y  a  pas  de  fracas  articulaire  {Presse 
Médicale,  n°  77,  18  octobre  1939,  p.  1413- 
1414).  S’ü  s’agit  d’une  fracture  par  baUe  de 
fusil  ou  de  mitrailleuse  avec  peu  de  délabre¬ 
ment  des  parties  molles,  ü  sufiBt  d’exciser  les 
orifices  d’entrée  et  de  sortie  des  projectiles, 
de  réduire  la  fracture  et  d’appliquer  un  appa¬ 
reil  de  contention. 

S’il  s’agit  d’une  fracture  par  éclat  d’obus, 
de  grenade  ou  de  bombe  avec  attrition  des 
téguments  et  des  muscles,  ü  est  indispensable 
de  pratiquer  tme  exérèse  large  des  tissus 
contus  (enlever  les  projectiles  repérés  radiolo¬ 
giquement,  les  débris  divers,  les  esquilles 
osseuses  libres  qui  sont  éloignées  du  foyer  de 
fracture,  faire  une  hémostase  parfaite,  ne  pas 
suttuer  les  plaies,  mettre  le  membre  en  posi¬ 
tion  de  fonction  après  avoir  réduit  la  fracture* 
appliquer  un  appareil  de  contention). 

C’est,  dit  Mathieu,  le  schéma  de  la  théra¬ 
peutique  des  fractures  diaphysaires,  ouvertes 
de  guerre,  lorsque  l’ambulance  chirurgicale 
reçoit ,  les  _  blessés  avant  la  cinquième  ou 
smèjme  heure  après  la  blessure. 

-  Après  la  sixième  heure,  si  l’infectiOn  s’est 
déjà  manifestée,  ü  faut  user  de  la  sérothérapie 
antigangreneuse,  faire  au  besoin  une  esquillec- 
tomie=  étendue. 

1\  faut  immobilisèr  rigoureusement  unç. 

ture-  ouverte  :  l’immobilisation  plâtrée  —  de 
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■  conception  .  ancienne,  bien  qu’avec  la  guerre 
d’Espagne  elle  ait  été  recommandée  comme 
étant  la  méthode  de  Orr  • —  est  encore  la  meil¬ 
leure  chez  le  blessé  qui  doit  subir  une  évacua¬ 
tion.  On  peut  utiliser  les  plâtres  ouverts, 
fâches  à  surveiller,  à  refaire  (gouttières, 
attelles),  les  appareils  à  anses  qui  n’immobüi- 
sent  pas  toujours  suffisamment,  les  plâtres 
fermés,  ■  plâtres  circulaires,  non  dangereux 
pour  la  circulation  du  membre  s’ils  sont  bien 
faits,  qui  ont  surtout  l’inconvénient  d’être 
imprégnés  par  les  exsudats  de  la  plaie  et  de 
devenir  malodorants  (inconvénient  minime).- 

Ea  pratique  des  pansements  rares  est  une 
-excellente  chose,  mais  il  faut  évidemment  sur¬ 
veiller  la  vitalité  du  membre,  faire  attention 
à  la  possibilité  d’escarres,  de  fusées  purulentes, 
d’arthrites  suppurées  de  voisinage,  etc. 

Il  faut  assurément  craindre  que  ces  plâtres 
fermés  n’  «  enferment  le  loup  dans  la  bergerie  ». 

Pour,  certaines  fractures  de  cuisse  ou  de 
jambe,  d’ailleurs,  la  combinaison  de  l’extension 
continue  à  l’immobilisation  apparaîtra  sou¬ 
vent  nécessaire  et  les  attelles  de  Thomas  du 
Service  de  santé,  les  attelles  de  Pouliquen 
peuvent  conserver  des  indications. 

L’immobilisation  en  plâtre  fermé  dans 
le  traitement  des  blessures  de  guerre.  — 
Jacques  Leveuf,  dans  la  .Presse  Médicale,  du 
i®r  novembre  1939,  ne  croit  pas  que  le  traite¬ 
ment  des  blessures  de  guerre  par  ce  qu’on  a 
appelé  la  «  méthode  espagnole  »  soit  la  solu¬ 
tion  rêvée.  Le  point  particulier  de  la  méthode 
de  Orr  (qui  était  appliquée  en  Amérique  au 
traitement  de  l’ostéomyélite  chronique)  est  le 
tamponnement  du  foyer  opératoire  avec  de  la 
gaze  vaseUnée.  Si  le  procédé  est  discutable  pour 
une  ostéomyélite,  il  est  dangeréux  dans  le 
traitement  des  plaies  de  guerre. 

Leveuf  conseille  le  traitement  chirurgical 
immédiat  de  la  plaie  suivant  les  principes 
universellement  reconnus  ;  abstention  de  tout 
antiseptique,  proscription  de  tout  drainage 
par  mèche  de  gaze  ou  par  tube  de  caoutchouc, 
suppression  de  toute  suture  profonde  et  super¬ 
ficielle.  La  plaie  est  pansée  à  plat  avec  tm 
matériel  absorbant.  On  fiiiit  par  une  immobili¬ 
sation  rigoureuse  du  membre  dans  un  appareil 
plâtré  bien  fait  qui  immobilise  les  articulations 
sus  et  sous-jacentes  au  point  traumatisé.  Sur- 
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veiller  la  température  ;  si  elle  monte  ou  si  elle 
persiste,  on  doit  enlever  le  jDlâtre  pour  explo¬ 
rer  le  foyer. 

Dans  les  circonstances  favorables,  le  plâtre 
est  maintenu  aussi  longtemps  que  possible. 

De  point  utile  de  la  méthode  dite  espagnole 
est  l’immobilisation  rigoureuse  du  membre,  et 
c’est  une  méthode  bien  française. 

Ce  que  Okinczyc  et  Botreau-Roussel  ont 
constaté  chez  les  blessés  ainsi  soignés  ne  les 
encourage  pas  dans  cette  voie  (Acad,  de  Chir., 
8  nov.  1939,  p.  1155). 

Dans  un  travail  pubUé  dans  le  lournal 
de  Chirurgie  (tome  DV,  n°  i,  janvier  1940), 
J.  Soulié  (de  Sète)  etC.  Dinarès  (Madrid)  vantent 
les  avantages  de  la  cure  occlusive  dans  le  trai¬ 
tement  des  fractures  de  guerre.  Ils  rappellent 
que  c’est  Ollier  (de  Dyon)  qui,  dès  1872,  parle 
de  ce  traitement  occlusif,  repris  par  Bastos 
(de  Madrid)  en  1935,  et  surtout  par  ses  élèves 
durant  la  guerre  civile  espagnole.  Ils  disent 
avoir  obtenu  des  résultats  «  incomparablement 
meilleurs  que  les  résultats  obtenus  par  les 
autres  procédés  »  (baisse  de  la  températmre,. 
disparition  en  dix  à  quinze  jours  de  l’état 
d’intoxication,  formation  plus  rapide  du  cal  et 
cicatrisation  plus  rapide  des  plaies,  obstacle  à  la 
propagation  de  l’infection,  cure  ambulatoire 
possible,  absence  ou  insignifiance  des  troubles 
trophiques,  absence  de  raideurs  articulaires 
si  les  articulations  ont  été  correctement  immo¬ 
bilisées). 

Traitement  d'urgence  des  plaies  péné¬ 
trantes  des  articulations.  —  Antoine 
Basset  précise  dans  un  intéressant  article  de  la 
Presse  Médicale  (ii  nov.  1939,  p.  1493-1495), 
la  façon  dont  U  conçoit  le  traitement  chirur¬ 
gical  d'mrgence  des  plaies  pénétrantes  des  arti¬ 
culations.  De  blessé  doit  être  le  plus  tôt  pos¬ 
sible  confié  à  un  chirurgien  compétent  et  hos¬ 
pitalisé  dans  un  milieu  chirurgical  bien  outillé 

Da  radiographie  doit  être  pratiquée 
d’urgence  et  l’intervention  faite  ensuite  sous 
anesthésie  générale  ou  rachidienne  (s’ü  s’agit 
d’une  plaie  des  membres  inférieurs). 

Si  la  plaie  cutanée  est  contuse,  ü  faut  résé¬ 
quer  ses  bords;  et,  si  elle  ne  se  trouve  pas  sur  le 
trajet  d’une  voie  d’accès  commode,  il  faut  la 
suturer  et  pratiquer  une  nouvelle  incision 
pour  aborder  commodément  l’articulation. 
D  convient  de  réséquer  tous  les  tissus  sous- 
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cutanés  dilacérés,  infiltrés  de  sang,  d’évacuer 
les  hématomes,  les'  caillots,  d’enlever  tous  les 
corps  étrangers.  Da  synoviale  ouverte,  explorer 
complètement  la  cavité  articulaire,  évacuer 
le  sang,  enlever  les  fragments  osseux  petits 
qui  sont  libres,  remettre  en  place  les  autres. 
Si  les  dégâts  osseux  sont  trop  importants  pour 
être  réparés,  pratiquer  les -.résections  néces¬ 
saires. 

Si  on  a  pu  intervenir  ainsi  très  complète¬ 
ment  dans  les  huit  ou  dix  heures  ou  plus  après 
l’accident,  on  peut  suturer  sans  drainage.  Xes 
parties  moUes  périarticulaires  peuvent  être 
laissées  ouvertes  ou  être  suturées  seulement 
partiellement. 

Si,  au  contraire,  on  n’a  pu  intervenir  que  tar¬ 
divement  ou  si  la  perte  de  substance  des  par¬ 
ties  molles  est  très  importante,  s’il  y  a  de 
grands  décollements,  si  les  lésions  osseuses 
ont  nécessité  une  résection  typique  ou  aty¬ 
pique,  il  ne  faut  pas  faire  de  suture  primitive, 
ü  faut  drainer  la  cavité  articulaire  et  les  tissus 
environnants. 

Dans  la  suite,  une  surveillance  très  stricte 
de  l’opéré  s’impose  ;  ü  faut,  s’il  y  a  un  épan¬ 
chement  réactionnel  de  l’articulation,  le  ponc¬ 
tionner  et  en  faire  faire  un  examen  bactério¬ 
logique. 

D’immobilisation  plâtrée  n’est  recommanda¬ 
ble  qu’en  cas  de  lésions  osseuses  un  peu  impor¬ 
tantes. 

Il  ne  faut  pas  croire  que,  parce  qu’on  n’a 
pas  fait  la  suture  primitive  d’une  plaie  articu¬ 
laire  compliquée  de  fracas  osseux,  on  expose 
le  blessé  à  une  ankylosé.  Sorrel  a  redit  avec 
force  à  l’Académie  de  Chirurgie,  le  24  janvier 
1940,  et  a  prouvé  par  un  exemple  démonstratif 
qu’une  plaie  articulaire  fortement  souillée, 
avec  fracas  osseux,  peut  après  nettoyage  et 
parage,  sans  aucune  suture,  guérir  de  façon  à 
retrouver  la  totalité  de  ses  mouvements. 

Moignons  utiles  et  moignons  inutilisa¬ 
bles..  —  R.  Deriche  a  donné  dans  la  Presse 
Médicale  de  très  utiles  conseils  au  sujet  des 
amputations  (u°®  72  et  73,  13  et  20  sept. 
1939).  Il  montre  qu’on  a  le  tort  de  ne  pas  se 
préoccuper  assez  des  exigences  de  la  prothèse 
et  il  indique  avec  précision  la  valeur  pratique 
des  diverses  amputations. 

D’tme  façon  générale,  il  faut  observer  les- 
préceptes  suivants  :  hémostase  préventive 
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ligaturé  soigneuse  de  tous  les  vaisseaux  qui 
saignent,  accrochage  antéro-postérieur  des 
muscles  par  deux  points,  infiltrer  le  nerf  d’un . 
anesthésique  ou  d’alcool  absolu  avant  de  le 
couper,  pas  de  suture  primitive  de  la  peau. 

Au  pied,  ne  pas  faire  la  désartictdation  de 
Chopart  qui  est  ime  mauvaise  opération,  ni  le 
PirogofF  :  lui  préférer  l’opération  de  S5une. 

'L’amputation  de  jambe  au  lieu  d’élection  doit 
être  rejetée  ;  elle  doit  être  faite  dans  la  partie 
inférieure  du  tiers  moyen. 

Ne  pas  faire  de  désarticulation  du  genou, 
ni  d’opération  de  Gritti. 

Paire  l’amputation  de  cttisse,  de  façon  à  scier 
l’os  au-dessous  du  milieu  du  tiers  moyen. 

Pas  de  désarticulation  de  la  hanche  autant 
que  possible  ;  il  faut  scier  dans  l’épiphyse 
fémorale. 

Dans  toutes  les  amputations  diaphysaires, 
le  procédé  à  deux  lambeaux  inégaux,  l’antérieur 
plus  long,  est  le  meilleur.  Il  faut  scier  oblique¬ 
ment  la  ligne  âpre  au  fémur. 

Au  membre  supérieur,  rejeter  les  désarticula¬ 
tions  du  poignet,  du  coude,  de  l’épaule.  Seule,  la 
désarticulation  carpo-métacarpieime  est  bonne. 

D’amputation  de  l’avant-bras  doit  être  faite 
à  lambeaux,  comme  celle  du  bras  :  au  bras, 
au-dessous  du  miheu  du  tiers  moyen  ;  à 
l’avant-bras,  dans  tm  espace  compris  entre 
10  centimètres  de  la  pointe  de  l’olécrâne  et 
6  de  l’interligne  du  poignet. 

Thérapeutiques  nouvelles. 

1“  Inclusion  de  sulfamide  dans  un  foyer 
de  fracture  ouverte.  —  John  Strud  et 
Nelson  ont  obtenu  de  bons  résultats  par  l’inclu¬ 
sion  dans  le  foyer  de  la  fracture  ouverte  — 
après  excision,  bien  entendu,  aussi  complète 
que  possible  des  tissus  contus  et  réduction  de 
la  fracture  —  de  5  à  15  grammes  de  sulfamide 
cristalhsé  {Surgery,  Gynecology  and  Obstetrics, 
juillet  1939)  —  20  grammes  chez  l’adulte, 
10  grammes  constituent  la  quantité  maximtun 
à  utiliser.  Au  cours  de  ce  traitement  portant 
stur  un  grand  nombre  de  fractures  ouvertes, 
les  chirurgiens  n’ont  jamais  observé  d’acci¬ 
dents  toxiques  et  ils  ont  pu  suturer  primitive¬ 
ment  la  plaie. 

2°  Angeiothèrapie.  —  De  Pourmestraux 
(Chartres)  recommande  les  injections  arté- 
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rieUes  dans  le  traitement  des  fractures  ouvertes, 
injections  d’une  solution  de  mercurochrome 
à  2  p.  100.  Il  n’en  injecte  pas  plus  de  20  centi¬ 
mètres  cubes. 

Deriche,  qui  a  utilisé  très  souvent  ces  injec¬ 
tions  artérielles  dans  les  infections,  est  revenu 
récemment  sur  ce  sujet  à  l’Académie  de  Chi- 
rargie  (10  janvier  1940).  Il  estime  qu’il  y  a 
lieu  en  chirurgie  de  guerre,  dans  les  cas  de 
plaies  gravement  infectées,  de  recourir  à  cette 
méthode  préconisée  il  y  a  déjà  longtemps 
par  Reynaldo  dos  Santos.  Da  méthode  ne 
dispense  pas,  bien  entendu,  de  l’excision  pri¬ 
mitive  de  la  plaie,  temps  préliminaire,  essen¬ 
tiel  ;  mais  elle  peut  être  indiquée  pour  complé¬ 
ter  l’effet  d’une  excision  primitive,  lorsqu’on 
craint  que  celle-ci  soit  insuffisante  ou  lorsqu’on 
est  obligé  d’évacuer  le  blessé  assez  rapidement. 

Secondairement,  quand  la  plaie  est  infectée, 
il  faut  employer  l’angéiothérapie,  sans  qu’elle 
puisse  dispenser  d’incisions  de  drainage  ou 
d’esquillectomies. 

De  mercurochrome  est,  pour  Deriche,  l’auti- 
septique  idéal  ;  on  peut  en  injecter  tous  les 
jours  sans  inconvénient. 


ACTUALITÉS  JVIÉDICALES 

Traitement  des  métropathies  hémorra¬ 
giques  par  de  fortes  doses  de  folliculline. 

Smihnofp  (Dosis  fuertes  de  folicuUaa  en  Gineco- 
patias  hemorragicas,  La  Semana  Medica,  47®  année, 
n“  4,  p.  2ig,  25  janvier  1940)  rapportent  plusieurs 
observations  qui  tendent  à  démontrer  que  la  follicul¬ 
line  injectée  à  la  dose  de  50  000  unités  est  capable  de 
faire  disparaître  rapidement  et  définitivement  les 
bémorragies  utérines  d’origine  endocrinienne.  La 
folliculine  agirait  en  provoquant  une  réaction  de 
l'hypophyse. 

A  doses  moyennes,  eUe  exciterait  l’antéhypophyse;- 
à  doses  fortes,  elle  inhiberait  l’antéhypophyse  et 
exciterait  le  lobe  postérieur.  Smimoff  développe,  à 
ce  propos,  Vhypotlièse  suivante  concernant  le  cycle 
ovarien.  Ce  cycJe  comprendrait  cinq  phases  : 

a)  L'hormone  lutéinique  provoque  des  phénornènes 
favorables  à  la  fixation  de  l’œuf  et  à  sa  vie  ; 

b)  Hn  l’absence  de  fécondation,  la  menstruation 
survient.  L'œuf  stérile  est  expulsé  avec  l’endomètre 
devenu  inutile  ; 

c)  n  se  produit  immédiatement  une  sécrétion  mas¬ 
sive  de  folliculline  qui  arrête  le  flux  unenstruel  ; 

d)  La  menstruation  terminée,  la  sécrétion  de  folli- 
cnlline  s’ atténue  progressivement,  tandis  que  se  déve¬ 
loppe  la  prolifération  de  l' endomètre  ; 

e)  La  sécrétion  folUcullinique  continuant  à  s’abais¬ 

ser,  le  foUicuHe  de  de  Graeff  se  rompt,  l’hormone  lutéi- 
niqne  apparaît  créant  les  conditions  de  la  nidation. 
Dans  cette  phase,  il  y  a  en  circulation,  peu  de  îolli- 
culHne,  ce  qui  a  pour  conséquence  un  fprt  pouvoir 
excitateur  sur  l’hypophyse.  M.  DâROT. 


Le  Gérant:  Dr  Andké  ROUX-DESSARPS. 


5I93-39-  —  Imprimé  en  France,  à  l'Imprimerie  Créié,  Corbeii.. 
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LES 

MALADIES  INFECTIEUSES 
EN  1940 

Ch.  DOPTER 

Membre  de  r.^ciKlémie  de  inMeciiie. 

l^e.s  circonstances  fie  guerre  que  nous  vivons 
depuis  septembre  dernier  n’ont  pas  encore  per¬ 
mis,  au  moment  où  cette  revue  a  été  rédigée,  de 
dégager  les  caractéristiques  des  rares  maladies 
infectieuses  qui  se  sont  déjà  manifestées.  Ee  lec¬ 
teur  ne  .sera  donc  pas  surpris  de  ne  trouver, 
dans  l'exposé  qui  suit,  que  les  donnée.s  habituelles 
du  paisible  temps  de  paix. 

Infections  typhoïdes. 

Il  semble  que  l’importance  des  travaux  sm:  les 
états  t3qphoïdes  subisse  un  certain  déclin.  Ce  n’est 
cependant  pas  que  de  telles  infections  soient  en 
décroissance  manifeste  dans  la  population  civile  ; 
peut-être  doit-on  en  chercher  la  cause  dans  l’ab¬ 
sence  ou  la  rareté  des  faits  nouveaux.  Quoi  qu’il 
en  soit,  la  littérature  médicale  mentionne  peu  de 
faits  cliniques  ;  elle  .semble  se  réduire,  du  moins 
en  cette  aimée  1939-1940,  à  quelques  revues  d’en¬ 
semble  qui  résument  l’état  de  nos  connaissances 
sur  certains  points  particuliers  :  Ericker  {Revue  du 
Service' de  santé  militaire,  juin  1939)  fait  une  étude 
statistique  des  infections  typho-paratyphoïdiques 
dans  les  troupes  du  Eevant  ;  ü  en  montre  la  di- 
minntion  notoire  de  1927  à  1937,  alors  que  leur 
chiffre  s’accroît  dans  la  population  civile  de  la 
même  région  ;  c’est  assurément  le  résultat  du 
caractère  obligatoire  de  la  vaccination  préventive 
dans  l’armée. 

On  remarque  toutefois  que  les  infections  ty¬ 
phoïdes  sont  nettement  plus  fréquentes  (deux 
fois  plus)  que  les  paratyphoïdes  A  et  B.  Enfin, 
quand  on  compare  la  morbidité  des  diverses 
races,  on  constate  qu’eUe  est  beaucoup  plus 
élevée  chez  les  Européens  de  la  Métropole  que 
chez  les  Arabes  et  les  Noirs.  On  ignore  la  cause  de 
ces  différences. 

On  doit  à  Montel  {Revue  du  Service  de  santé 
militaire,  septembre  1939)  une  bonne  étude  sur 
la  <1  variabilité  microbienne  »  appliquée  au  do¬ 
maine  des  infections  tyqshoïdes.  Il  s’agit  d’un 
exposé  d’ensemble  sur  les  notions  nouvellement 
acquises  sur  les  antigènes  O,  H  et  Vi,  qui  semblent 
commander  certains  aspects  cliniques  et  épidé¬ 


miologiques  et  entraîner  des  déductions  inununo- 
logiques,  capables,  mi  jour  peut-être,  de  faire 
réaliser  à  la  vaccination  préventive  des  progrès 
dont  on  ne  peut,  actuellement,  entrevoir  les 
limites; 

Les  documents  cliniques  sont  a.ssez  pauvres  : 
retenons  cependant  ime  observation  intéressante 
de  Dutrey  et  Velluz  {Société  de  médecine  militaire, 
9  mars  1939)  concernant  mi  cas  de  méningite  et 
de  névraxite  aiguë  paratyphoïdique  survenues 
chez  mi  vacciné  :  pas  de  signes  classiques  de 
dotliiénentérie  ;  symptômes  intestinaux  tardifs 
d’aspect  dysentérifomie  ;  hémoculture  positive 
le  dixième  jour  au  paratyphique  B. 

Un  cas  assez  curieux  de  fièvre  typhoïde  éber- 
thienne  a  été  signalé  par  Poinso,  Ciaudo  et  Auba- 
nel  {Comité  médical  des  Bouches-du-Rhône, 
3  mai  1939)  ;  l’mfection  typhoïde  s’est  accompa¬ 
gnée  d’xme  migration  transitoire  dé  streptocoques 
dans  la  circulation.  Fait  exceptionnel,  cette  com¬ 
plication  n’a  entraîné  aucun  des  accidents  graves 
qui  lui  sont  propres,  ne  s’est  accompagnée  d’au¬ 
cun  signe  clinique  de  septicémie  streptococcique  ; 
l’atteinte  a  revêtu  un  caractère  de  bénignité 
bien  inattendue. 

La  méduUoculture  a  fait  l’objet  d’mi  travail 
intéressant  de  A.  Landau,  J.  Bauer  et  J.  Gry- 
fenberg  {Presse  médicale,  17-20  janvier  1940). 
Les  auteinrs  estiment  que  les  résultats  positifs 
sont  plus  nombreux,  en  période  fébrile,  que  ceux 
de  l’hémoculture.  Ce  procédé  de  diagnostic  peut 
domier  ime  réponse  positive  dans  les  cas  où  l’in¬ 
fection  revêt  une  forme  atypique  ou  lanme  ;  il 
existe  des  cas,  eu  effet,  où  la  méduUoculture  met 
en  évidence  le  bacille  spécifique,  alors  que  l’hé¬ 
moculture  reste  muette. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  retenons  le 
procédé  utUisé  par  Y.  Pérès  {Bulletin  médical, 
2  septembre  1939)  ;  deux  injections  intraveineuses 
journalières,  pendant  quatre  ou  cinq  jours,  de 
jaune  d’acridine,  aux  doses  de  5  à  10  centimètres 
cubes  d’une  solution  à  2  p.  100.  Cette  méthode 
entraîne  ime  terminaison  rapide  de  la  dothiénen- 
térie,  avec  absence  de  complications. 

La  vaccination  préventive  a  doimé  Ueu  à 
quelques  travaux  : 

J.  ChaUer  et  Ledru  {Journal  de  médecine  de  Lyon, 
5  janvier  1939)  ont  comparé  entre  eux  divers 
vaccins  au  point  de  vue  de  la  durée  et  du  degré 
d’immimité  conférée.  Ils  accordent  la  préférence 
au  vaccin  à  l’éther  tel  qu’il  était  appliqué  pen¬ 
dant  la  guerre  de  1914-1918. 

Morel  et  Geupper  {Société  de  médecine  militaire, 
mai  1939)  ont  observé  3  cas  de  dermatoses  con¬ 
sécutifs  à  la  vaccination  T.  A.  B.  :  un.  caad’ eczéma 
généralisé,  un  cas  de  pityriasis  rosé,  et  un  cas 
d’érythème  scarlatû/ifonne. 

HO»  22-23. 
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Une  bonne  étude  d’ensemble  a  été  présenté 
par  H.  Maschnas  (Thèse  de  Paris,  1939). 

Grasset  (Presse  médicale,  20-23  décembre  1939) 
préconise  l'emploi  d'un  vaccin  constitué  pa'r 
l’endo-anatoxine.  Les  résultats  recueillis  pendant 
les  cinq  années  (1933-1938),  durant  lesquelles 
cette  méthode  a  été  appliquée  dans  les  mines  du 
Rand,  paraissent  très  favorables  ;  elle  serait  douée 
d’une  haute  valeur  protectrice. 

Une  étude  expérimentale  de  H.  Yaoi  (Paris 
médical,  20-27  janvier  1940)  concerne  l’emploi 
simultané  du  vaccm  jennerien  et  du  vaccin  anti¬ 
typhoïdique,  qui  permet  d’observer,  chez  l’ani¬ 
mal,  ime  immimité  sohde  et  efficace,  d’une  part 
contre  le  bacille  typhique,  d’autre  part  contre  le 
virus  de  la  vaccine  :  grâce,  pense-t-il,  à  la  syner¬ 
gie  d’action  entre  les  antigènes--\drus  et  les 
antigènes  bactériens. 

Dysenterie  bacillaire. 

Une  épidémie  de  dysenterie  bacillaire  produite 
par  le  bacille  de  Sonne  a  été  décrite  et  étudiée 
par  C.  J.  Trimble  et  W.  C.  Brotlnvood  (British 
medical  Journal,  31  décembre  1938)  ;  cette  épi¬ 
démie  s’est  propagée  à  la  suite  d’une  contamhia- 
tion  du  lait.  I^’exécution  des  mesures  prophy¬ 
lactiques  nécessaires  dans  le  cas  particulier  ame¬ 
nèrent  rapidement  la  cessation  de  l’épidémie  eu 
question  ;  quelques  cas  erratiques  se  produisirent 
dans  la  suite  à  la  faveur  de  sujets  restés  porteurs 
de  germesf  après  guérison. 

Choléra. 

Divers  travaux  ont  été  consacrés  à  l’étude 
biologique  du  vibrion  cholérique.  Citons  parmi 
eux  les  recherches  de  Checcacci  (Bull.  ist.  sicr. 
Milan,  6  jum  1937)  sur  la  structure  antigénique 
du  vibrion  cholérigène,  et  notamment  sur  l’an¬ 
tigène  glucido-lipidique. 

Signalons  également  le  travail  de  Amar  Voth 
Gohle  (Indian  J.  med.  Research,  janvier  1939) 
sur  l'hémolyse  produite  parles  différentes  souches 
de  vibrion  cholérique. 

Genevray,  Bnmeau  et  Seyberlich  (Soc.  de 
pathol.  'exotique  du  3  mars  19:^9)  ont  rapporté 
riiistoire  d’une  petite  épidémie  cholérique  qui  a 
sévi  dans  mi  village  tonkinois  et  s'est  développée 
à  la  faveur  de  contacts  Interhumains.  L’hypo¬ 
thèse  de  l’étiologie  hydrique  a  été  écartée,  malgré 
la  présence  du  germe  pathogène  dans  l’eau  de 
mares  VôiS.hies  du  village.  L’arrêt  de  l’épidémie 
est  attribué  à  la  Udpeination  préventive,  et  non  à 
l’action  du  bactériophage  a  été  impossible 
de  déceler  tant  dans  les  selles  des  atteints 
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que  dans  les  eaux.  La  mortahté  fut  très  élevée  : 
87  p.  roo  ;  aucim  porteur  de  germes  n’a  été  trouvé 
panni  les  convalescents  et  les  contacts. 

Une  bonne  mise  au  ]  omt  du  diagnostic  bac¬ 
tériologique  a  été  exposée  ]?ar  Ragusin  (Revue 
coloniale  de  médecine  et  de  chirurgie,  décem- 
bre  1939).  Il  rappelle  les  notions  actuelles  sur 
la  recherche  du  germe,  son  identification  par  les 
procédés  biologiques  connus,  la  distinction  à 
établir  entre  les  %dbrions  cholériques  et  choléri- 
morphes,  l’action  du  bactériophage,  etc. 

Diverses  médications  ont  été  méthodiquement 
appliquées  par  Pasricha,  de  Sîonte,  Chattesee  et 
Samad  Mian.  (Ind.  med.  Gaz.,  7  juillet  1939)  : 
calomel,  permanganate  de  potassium,  huiles 
esséntieUes  (anis,  genevrier,  cajeput),  bactério¬ 
phage,  Dagénan.  D’après  leurs  observations,  il 
est  incontestable  que  c’est  le  bactériophage  qui 
a  donné  les  meilleurs  résultats,  avec  une  morta¬ 
lité  de  2,3  p.  100,  alors  qu’avec  les  autres  procédés 
elle  s’est  élevée  à  des  chiffres  compris  entre  o  et 
12  p.  100. 

Brucelioses. 

I/étude  des  brucelioses  continue  à  susciter  un 
gr.and  intérêt,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’au 
]»iut  de  vue  é])idémiologique  et  ]3rophylactique. 

Une  e.xcellente  étude  clinique  a  été  consacrée 
p.ar  R.  Raynaud,  Marill  et  J.R-.  d’Rstrangues 
(Paris  médical,  8  avril  r939)  aux  endocardites 
mélitococciques  qu’ils  classent  en  endocarwites 
secondaires  et  primitives,  suivant  que  le  germé 
spécifique  se  localise  svir  des  lésions  endocardi- 
tiques  préexistantes  ou  qu’ilse  fixe  d’emblée  sur 
un  endocarde  préalablement  indemne.  Ilpeut  donc 
provoquer,  eu  ce  dernier  cas,  une  endocardite 
végétante  ;  celle-ci  peut  être  mortelle  en  provo¬ 
quant  des  infarctus  viscéraux  multiples  ;  elle 
peut  être  curable.  La  «  cardio-mélitococcie  »  e.st 
sans  doute  appelée  à  prendre  place  au  côté  des 
détenînnations  viscérales  majeures  de  la  fièvre 
ondulante. 

Damez  et  Abel  (Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Lyon, 
25  avril  1939)  ont  présenté  un  malade  guéri 
d’une  myélite  transverse  cervicale,  survenue 
brusquement  ;  cette  lésion  a  été  la  seule  manifes¬ 
tation  d’une  mélitococcie  dont  l’exi-stence  a  été 
prouvée  par  une  séro-réaction  qui,  au  bout  d’un 
mois,  s’est  révélée  positive,  tout  d’abord  à  1/500, 
puis  à  I  p.  1000.  La  guéri.son  a  été  totale  et  défi¬ 
nitive  après  rme  évolution  lente  qui  a  dirré  dix- 
huit  mois. 

Un  travail  d’ensemble  a  été  consacré  aux  mé¬ 
ningites  et  aux  états  méningés  bruceUosiques 
par  H.  Roger  et  Poursines  (A  nnales  de  la  Faculté 
fr.i-nçais;  de  Bcyrcu'h,  mai-juin  1939)  ir.eltent 
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en  ^  évidence  l’importance  du  facteur  méningé 
dans  la  détermination  et  l’évolution  des  neuro- 
bruceUoses  ;  les  brucelloses,  en  effet,  se  font 
remarquer  bien  davantage  par  leiur  méningo- 
tropisme  que  par  leur  neurotropisme,  car  le 
névraxe  ne  réagit  que  sous  l'influence  de  la  lésion 
méningée  prédominante,  sous  forme,  soit  de  ménin¬ 
gite  simple,  soit  de  méningo-vascularite.  Il  y  a  là, 
semble-t-il,  quelques  points  de  ressemblance 
avec  la  syplfllis  nerveuse.  Comme  dans  cette 
dernière,  on  peut  constater,  à  côté  des  processus 
méningés  localisés  et  bien  organisés,  des  ébauches 
de  réaction  latente  se  traduisant  par  une  lym¬ 
phocytose  discrète  ou  une  légère  albumhiose 
du  hquide  céphalo-rachidien,  amsi  qu’on  l’ob¬ 
serve  dans  la  période  primaire  de  la  syphilis. 

Un  congrès  important  dit  «  des  Brucelloses  » 
s’est  réuni  à  Oran  en  avril  1939,  où  toutes  les 
questions  relatives  à  ces  infections  ont  été  envi¬ 
sagées  :  épidémiologie  (Lisbonne)  ;  identification 
des  Brucella  (Lisbonne  et  Roman)  ;  formes  cli-' 
niques  (Pariente  et  Mechali)  ;  brucelloses  ani¬ 
males  (Zottner)  ;  traitement  biologique  (Lebon, 
Manceaux  et  Fabiani)  ;  prophylaxie  en  Trmisie 
(Bumet  et  Balozet),  au  Maroc  (Fort  et  Zottner); 
tels  furent  les  sujets  exposés  par  les  rapports 
présentés,  auxquels  il  convient  d’ajouter  les 
faits  intéressants  produits  au  cours  des  discus¬ 
sions. 

Signalons  par  ailleurs  mi  fait  intéressant 
observé  par  J  anbon  et  Caderas  de  Kerlean  {Presse 
■médicale,  25  mars  1939),  concernant  un  avorte¬ 
ment  dù.  troisième  mois,  survenu  au  cinquantième 
jour  d’une  mélitococcie  d’intensité  modérée,  à 
la  suite  duquel  Bruc.  melitensis  a  été  retrouvé 
dans  les  viscères,  le  sang  du  cœur  et  le  contenu 
gastrique  du  fœtus,  daîns  le  placenta  et  la  sérosité 
placentaire,  de  même  aussi  dans  les  loclfies  de  la 
mère.  Ainsi  donc,  ce  germe  est  capable,  comme 
Bruc.  abortus,  de  provoquer  l’interruption  de  la 
grossesse  au  cours  de  l’infection  hmnaine  ;  et  les 
différences  d’action  pathogène  entre  Bruc.'  meli¬ 
tensis  et  abortus  tendent  à  disparaître,  puisque 
l’un  et  l’autre  sont  aptes  à  réaUser  l’avortement, 
chez  l’homme  ainsi  que  chez  l’animal,  et  par  im 
mécanisme  superposable. 

Enfin,  le  lecteur  qui  voudra  se  documenter 
complètement  sur  la  question  de  la  brucellose, 
pourra  se  référer  à  une  véritable  monograpliie  qui 
la  met  au  point,  en  exposant  les  données  les  plüs 
récentes  sur  la  question  ;  elle  est  due  à  MM.  Lis¬ 
bonne  et  Janbon,  dont  les  travaux  antérieurs 
font  autorité.  EUe  a  paru  dans  l’Encyclopédie 
méd.ico-chirurgicale  (2°  édition,  6,  1939). 


Infection  pesteuse. 

Les  recherches  siu  la  peste  ont  continué,  dans 
les  mains  de  Girard  [Arch.  de  l’Inst.  Pasteur  de 
Tananarive,  rapport  annuel),  à  se  poursuivre  sur 
la  vaccination  par  le  virus  vivant  (souche  E.  V.)  ; 
mais  elles  ont  porté  plus  particulièrement  sur 
l’action  thérapeutique  des  sulfamides. 

H.  Schütze  et  D.  Würzbruy  {The  Lancet, 
4  février  1939)  ont  expérimenté  le  dagénan,  la 
soluseptasine,  etc.,  chez  le  rat  et  la  souris.  Le 
dagénan  s’est  montré  très  actif  sur  rats  et  souris 
par  voie  sous-cutanée,  tout  d’abord,  puis,  les 
jours  suivants,  par  voie  buccale.  La  solusepta- 
süie  s’est  montrée  très  efficace  chez  les  rats,  le 
sulfone  plus  spécialement  sur  la  souris. 

Paul  Durand  {Arch.  de  l’Inst.  Pasteur  de  Tunis, 
i®'’  mars  1939)  a  fait  des  constatations  du  même 
ordre  avec  le  dagénan,  mélangé  aux  aUments  : 
il  l’administra  ainsi  à  la  souris  pendant  plusieurs 
jours,  à,  titre  préventif,  à  la  dose  de  60  à  90  müU- 
grammes.  Ces  animaux,  inoculés  avec  10  000  doses 
mortelles  de  cultures  pesteuses  cinq  ou  six  jours 
après  le  début  du  traitement,  résistent  à  cette 
épreuve  sévère.  A  noter  que  les  souris  ainsi  pro¬ 
tégées  ont  acquis  l’immunité  pour  la  plupart. 
L’auteur  envisage  dès  lors  l’utilisation  du  produit 
pour  la  prophylaxie  et  le  traitement  de  la  peste 
humaine,  à  condition  qu’on  emploie  des  doses 
suffisantes. 

Girard  {Soc.  de  path.  exotique,  10  mai  1939). 
conclut  également  de  ses  recherches  à  la  remar¬ 
quable  efficacité  du  dagénan  dans  le  traitement  de 
la  peste  expérimentale. 

Rougeole. 

Il  semble  bien  que  ce  ne  soit  que  le  côté  cH- 
nique  qui  ait  fait  l’objet  de  quelques  pubhca- 
tions.  Parmi  elles,  signalons  un  cas  exceptionnel 
d’artérite  aiguë  survenu  au  déclin  d’une  rougeole, 
observé  par  Candier,  Mackers  et  Ho-ta-Khanh 
{Pédiatrie,  avril  1939).  De  telles  complications 
sont  rares. 

Lenègre  {Soc.  méd.  des  Hôp.,  21  avril  1939)  a 
constaté,  chez  un  enfant  de  treize  ans,  des  phé¬ 
nomènes  de  polyradiculo-névrite  avec  paralysie 
bulbaire  développés  dans  le  décours  d’ime  rou¬ 
geole. 

Deux  cas  d’emphysème  sous-cutané  ont  été 
relatés  par  Marquézy,  Ladet,  Perrot  et 

Vialette  {Soc.  de  pédiatrie,  20  juin  1939);'  chez 
deux  rougeoleux  ayant  présenté,  l’un  de  la  tra¬ 
chéite,  l’autre  une  broncho-pneumonie  ;  guérison 
en  quelques  joms. 
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Infection  ourlienne. 

Les  notions  que  l’on  possède  sur  l'infection 
ourlienne  ne  se  sont  enrichies  qu’à  la  faveur  d’un 
intéressant  travail  de  Lavergne,  Kissel  et  Leicht- 
man  [Presse  médicale,  17  juin  1939)  qui  ont  étu¬ 
dié  en  détails  les  lésions  de' la  parotidite  orurlienne 
sur  un  fragment  de  parotide  prélevé  chirurgicale¬ 
ment  chez  im  enfant  de  sept  ans,  au  troisième 
jour  des  oreillons. 

Les  auteurs  ont  confirmé  l’existence  déjà 
reconnue  de  lésions  (les  plus  importantes)  sié¬ 
geant  dans  le  tissu  interstitiel  de  la  glande  ; 
œdème,  dilatation  des  capillaires,  infiltrat  de 
cellules  lympho-plasmocytaires,  dissociant  à  leur 
pourtour  les  acini  ;  ils  y  ajoutent  une  altération 
de  type  nécrotique  des  cellules  composant  l’in- 
filtrat  et  des  cellules  acineuses  envahies  par  lui. 

Ils  se  demandent  si  de  telles  lésions  sont  en  fa¬ 
veur  d’ime  infection  ascendante  ou  descendante  : 
aucune  caractéristique  ne  permet  d’appuyer  l’un 
ou  l’autre  de  ces  deux  processus  ;  rien  non  plus 
ne  paraît  plaider  en  faveur  d’un  apport  du  virus 
par  voie  sanguine.  Par  contre.  Us  ont  été  frappés 
par  l’analogie  existante  entre  la  parotidite  our- 
lienpe  et  la  parotidite  rabique.  Ils  pensent  donc 
que  la  voie  d’accès  du  virus  serait  la  voie  ner¬ 
veuse  ;  le  caractère  nécrotique  des  lésions  des 
cellules  acineuses  et  des  cellules  d’mfiltrat  sem¬ 
blent  de  nature  à  le  prouver  ;  eUes  sont,  en  tout 
cas,  différentes  de  ceUes  qu’on  observe  dans  les 
lésions  déterminées  par  des  bactéries  figurées  ; 
elles  semblent  bien  être  le  résultat  de  troubles 
trophiques  entraînés  par  un  ultra-virus  neuro¬ 
trope. 

Vaccine. 

Depuis  que  le  virus  vaccinal  peut  être  obtenu 
en  cultirre  artificielle,  les  recherches  se  pour¬ 
suivent  sur  ses  caractères,  sur  l’allergie  qu’il 
détermine  et  sur  ses  apphcations  pratiques. 

D’après  Plotz  (Acad,  de  médecine,  4  juillet  1939) 
qui  préconise  l’emploi  de  ce  vaccin  cultural  en 
scarifications,  le  virus  de  culture  est  identique  au 
vaccin  de  génisse  et  dépourvu  de  tout  microbe 
secondahe.  Inoculé  à  l’enfant,  il  produit  des 
lésions  locales  légères,  sans  retentissement  sur 
l’état  général,  et  la  cicatrice  est  imperceptible. 
Il  conserve, son  activité  pendant  longtemps,  et, 
dans  les  colonies,  ü  résiste  aux  hautes  tempé¬ 
ratures.  Aux  colonies,  d’ailleurs,  plus  de 
750  000  vaccinations  ont  été  effectuées  :  l’immu¬ 
nité  est  encore  solide  après  deux  ans  ;  en  Afrique 
occidentale  française,  il  a  permis  d’obtenir 
90  p.  lo’o  de  succès  chez  les  prhrio-vacdnés,  alors 


qu’avec  le  vaccin  de  génisse  sec  on  n’a  enregis¬ 
tré  que  55  p.  100. 

Blanchard  [Acad,  de  médecine,  j.?,  jufilet  1939) 
s’élève  contre  certains  points  de  ces  affirmations. 
Des  essais  tentés  aux  colonies,  ü  résulte  que  le 
vaccin  de  Plotz  n’a  pas  paru  doué  d’une  conser¬ 
vation  égale  à  celle  du  vaccin  de  génisse.  Il  faut 
attendre  une  longue  période  d’essais  pour  pou- 
voh  décider  de  la  substitution  du  vaccin  de  cul¬ 
ture  au  vaccin  de  génisse  ;  d’ailleurs,  ce  dernier 
a  donné  au  Dahomey,  au  Cameroun,  au  Sénégal, 
un  pourcentage  de  résultats  positifs  allant  de  .70 
à  90,8  p.  100. 

D’après  Gastinel  et  FasqueUe  [Soc.  de  biologie, 
29  avril  1939),  il  détermine  chez  le  lapin,  inoculé 
par  voie  veineuse,  une  éruption  généralisée  plus 
intense  et  plus  fréquente  que  le  vaccin  bovin,  et 
doit,  à  cet  égard,  être  rapproché  du  neuro¬ 
vaccin. 

I^  lecteur  trouvera  dans  une  présentation  de 
Le  BourdeUès  à  la  Société  de  médecine  militaire, 
avril  1939,  le  développement  de  ses  constatations 
antériemres,  publiées  l’an  dernier.  Les  conclusions 
sont  favorables  à  l’emploi  de  ce  vaccin  de  culture. 

Infection  pneumococcique. 

Nombreuses  ont  été  les  recherches  tentées  pour 
expérimenter  l’action  des  sulfamides  sur  la  pneu- 
mococcie.  Parmi  elles,  citons  les  suivantes  : 

Delore  et  Devant  [Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Lyon, 
25  avril  1939)  ont  utilisé  le  dagénan  sur  les  pneu- 
mopatliies  aiguës  ;  sous  son  influence,  la  tempé¬ 
rature  s’abaisse  rapidement,  les  éléments  clas¬ 
siques  de  la  crise  se  dissocient  ;  la  polyurie  ne 
se  manifeste  que  quelques  jours  après.  Cependant, 
l’action  se  montra  mille  dans  deux  cas  de  bron¬ 
cho-pneumonie.  Il  convient,  en  tout  cas,  de 
continuer  à  exercer  smr  les  malades  une  surveil¬ 
lance  étroite  malgré  la  défervescence. 

C’est  également  l’avis  formulé  par  Barbier, 
Rougier,  Léger  et  Jacquis  [idem),  dont  l’impres¬ 
sion  est  cependant  favorable,  puisque,  sur  23  cas, 
21  se  sont  terminés  par  guérison. 

Price  et  Myers  (PAe  J.ofthe  Am.  med.  Assoc., 
18  mars  1939)  ont  traité  par  le  1163  P,  11.5  cas 
de  pneumonie,  dont  la  mortalité  s’éleva  à 
15  p.  100  contre  30  p.  100  avec  le  sénun  anti- 
pneumococclque  de  Felton  ;  dans  les  cas  de  septi¬ 
cémie  surajoutée,  le  sulfamide  agit  également 
mieux  que  le  sérum. 

Besnoit  et  Grupper  (Soc.  méd.  des  Hôp.  de 
Paris,  26  février  1939)  ont  obtenu  des  résultats 
très  favorables  avec  le  109  M  dans  10  cas  de 
pneinnonie,  7  de  congestion  puhnonahe,  8  de 
broncho-pneumonie. 

Ces  résultats  encourageants  sont  moins  bril- 
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lants  dans  les  cas  de  septicémie  et  de  méningite. 

H.  Bénard,  P.-P,  Merklen  et  Péquignot,  ont 
traité  sans  succès  im  sujet,  très  gravement  atteint 
à  la  vérité,  de  septicémie  avec  endocardite  et 
méningite  terminale,  à  l’aide  de  doses  très  élevées 
de  dagénan.  L’action  de  ce  dernier  a  été  indénia¬ 
ble  sur  la  température,  mais  n’a  pu  faire  dispa¬ 
raître  la  septicémie,  ni  s’opposer  à  l’évolution 
fatale  (Soc.  méd.  des  Hôp.,  26  février  1939). 

On  n’était  guère  fixé  encore,  l’an  dernier,  sur 
la  valeur  des  sulfamidés  dans  la  méningite  à  pneu¬ 
mocoques.  La  question  a  été  portée  devant  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris  (séance 
du  2  juin  1939)  à  l’occasion  d’une  présentation  de 
Mme  Bertrand-Fontaine  et  J.  Schneider.  Malgré 
une  amélioration  initiale  considérable,  le  dagénan 
n’arrive  pas  à  stériliser  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  ;  malgré  des  injections  intrarachidiennes, 
l’infeetion  entraîna  la  mort  à  l’occasion  d’ime 
rechute  mortelle  au  bout  de  sept  semaines. 

Marquézy  (même  séance)  a  traité  deux  cas 
sans  succès  ;  la  question  n’est  pas  encore  au 
point  pomr  les.  méningites  pneumococciques  ;  son 
étude  mérite  d’être  poursuivie. 

C’est  également  l’avis  de  Lemierre  qui  cite 
deux  faits  intéressants  ;  dans  l’im,  les  pneumo¬ 
coques  diminuèrent  de  nombre  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  après  avoir  pris  mi  aspect 
boursouflé  atypique  à  la  suite  sans  doute  de 
l’action  dhecte  du  1163  P.  Dans  un  autre,  le 
liquide  céphalo-rachidien  devint  stérile,  alors 
que  la  septicémie  n’était  pas  influencée.  Guéri.son 
néanmoins,  mais  rechute  de  septicémie  avec  en¬ 
docardite  et  état  très  grave.  Les  sulfamides  ne 
sont  donc  pas  dépourvus  d’action  ;  mais  la  guéri¬ 
son  reste  exceptionnelle  avec  les  corps  dont  on 
dispose  actuellement. 

Signalons  en  dernier  heu  rme  étude  intéressante 
de  deux  épidémies  famiUales  de  pneumonie, 
rapportées  par  Minet,  Warembourg  et  Linquette 
[Echo  médical  du  Nord,  15  février  1939).  Il  n’est 
pas  douteux  que  de  telles  épidémies  reconnaissent 
pour  cause  la  contagion,  soit  par  les  malades,  soit 
par  les  porteurs  de  germes,  soit  encore  indirecte¬ 
ment,  par  les  objets  ou  linges  souülés  ;  les  germes 
pathogènes  acquièrent  d’aüleurs  de  la  virulence  au 
fur  et  à  mesure  des  passages  successifs  par  des 
organismes  réceptifs.  La  notion  de  contagiosité 
doit,  au  demeurant,  être  étendue  à  toutes  les 
manifestations  de  la  pneumococcie.  Ces  doimées 
ne  sont  pas  nouvelles  assurément,  mais  elles 
méritaient  d’être  remises  en  mémoire. 

Infection  méningococcique. 

Depuis  de  longues  aimées,  l’infection  méningo¬ 
coccique  était  restée  silencieuse  mais,  depuis 


quelques  mois,  il  semble  qu’elle  subisse  tm  renou¬ 
veau  d’activité,  non  seulement  sur  le  territoire 
métropoUtain,  mais  également  sur  le  sol  africain. 

Sicé,  Robin  et  Brochen  [Soc.  de  path.  exot., 

10  janvier  1940)  signalent  d’ailleurs  une  recru¬ 
descence  épidémique  importante  en  maintes  loca¬ 
lités  du  Soudan  français. 

L’étude  de  l’étiologie  microbienne  de  la  ménni- 
gococcie  a  été  l’objet  de  travaux  d’ensemble 
qui  ont  attiré  l’attention  sur  sa  complexité. 
Dopter,  qui  avait  déjà,  l’an  dernier,  insisté  sur 
ce  caractère  assez  inattendu,  a  repris  la  question 
[Revue  d’hygiène,  n»  8,  1939-1940),  en  montrant 
une  fois  de  plus  que  les  quelques  races  connues 
sur  notre  sol  ne  sont  pas  les  seules,  et  qu’en 
différentes  régions,  même  en  France,  on  peut 
être  appelé  à  en  isoler  d’autres  qui  diffèrent 
des  souches  classiques  par  leurs  caractères  anti¬ 
gènes.  Il  étabht,  à  cet  égard,  un  rapprochement 
avec  ce  que  l’on  sait  des  nombreux  types  de 
pneumocoques.  S’agit-ü  de  mutations  micro¬ 
biennes  ?  C’est  possible,  mais  il  est  également 
vraisemblable  d’admettre  que  l’espèce  <1  ménin¬ 
gocoque  »  devait  être  représentée  à  l’origme  par 
im  assez  grand  nombre  de  races,  dont  certaines 
ont  pu,  à  certaûies  époques,  et  suivant  les  cir¬ 
constances,  prendre  le  pas  sur  les  autres,  et  appa¬ 
raître  ainsi  davantage  en  raison  d’une  extension 
due  à  un  accroissement  de  virulence.  De  ce  fait, 

11  résulte  des  conséquences  importantes  qui  ex- 
phquent  certams  échecs  de  la  sérothérapie  clas¬ 
sique  ;  il  convient  donc  d’apporter  des  modifi¬ 
cations  dans  la  préparation  du  sérum  thérapeu¬ 
tique  comme  aussi  des  vaccins,  en  utilisant,  dans 
un  cas  comme  dans  l’autre,  non  seulement  des 
.souches  fraîches,  mais  aussi  des  souches  recueil¬ 
lies  localement. 

Au  point  de  vue  chnique,  Lesné,  Paisseau  et 
Carrez  [Le  Nourrisson,  juillet  1939)  se  sont 
attachés  -à  décrire  les  aspects  cliniques  initiaux 
de  la  méningite  méningococcique  chez  le  nourris¬ 
son.  Notions  importantes  à  rappeler,  et  qu’il  ne 
faut  pas  perdre  de  vue  pour  permettre  le  dépis¬ 
tage  clinique  dont  la  précocité  est  un  facteur 
important  pour  la  mise  en  œuvre  au  plus  tôt  du 
traitement  curatif  airproprié,  et  obtenir  plus 
aisément  la  guérison. 

Turchetti  [Minerva  medica,  8  décembre  1938) 
a  signalé  un  cas  curieux  de  péritonite  méningo¬ 
coccique  qui  s’est  produite  apparemment  sans 
autre  phénomène  d’infection  générale  et  se  serait 
ainsi  locahsée.  Point  de  départ  intestinal  sans 
doute,  et  propagation  probable  par  la  voie  lym¬ 
phatique. 

Un  cas  bien  intéressant  de  syringomyélobulbie 
a  été  présenté  par  G.  GuUlain,  Mollaret. et  J.  De- 
lay  [Soc.  méd.  des  Hôp.,  17  mars  1939)  ;  les  pre- 
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iniers  s)miptôines  apparurent  dans  le  décours 
d’une  méningite  méiiingococcique.  C’est  une 
complication  rare  qu’il  convient  de  retenir. 

Une  excellente  étude  histologique  a  été  faite 
par  J anesco-Sisesti  et  G.  Stroesco  '{Acad,  de 
médecine,  6  juin  1939)  sur  l’encéphalite  méningo- 
coccique.  Quant  à  la  thérapeutique,  elle  a  suscité 
d’assez  nombreuses  publications. 

On  sait  les  succès  déjà  enregistrés  depuis 
quelques  années,  à  la  faveur  de  la  chimiothérapie 
par  les  sulfamides.  Ueur  liste  s’est  accrue  encore 
durant  l’an  passé,  que  les  sulfamides  aient  été 
employés  seuls,  à  l’exclusion  de  toute  autre 
méthode,  ou  qu’ils  aient  été  associés  à  la  sérothé¬ 
rapie  spécifique. 

Chez  le  malade  de  Decorut,  Martin,  Hérault 
et  Panthier  (Soc.  méd.  des  Hôp.,  24  février  1939), 
ime  dose  faible  de  1162  F  sembla  tout  d’abord 
entraîner  la  guérison,  mais  elle  n’empêcha  pas 
ime  septicémie  de  s’installer,  qui  ne  céda  qu’à  de 
fortes  doses  du  produit. 

Ce  traitement,  institué  tmiquement  avec  des 
sulfamides,  a  été  mis  en  oeuvre,  parmi  les  popu¬ 
lations  Indigènes  d’Afrique  équatoriale,  par 
Muraz,  avec  le  plus  grand  succès,  puisque  la  mor¬ 
talité  constatée  fut  particulièrement  réduite. 
Muraz  {Revue  coloniale  de  méd.  et  de  chir.,  15  fé¬ 
vrier  1935)  signale  les  heureux  résultats  obtenus  : 
Muraz  et  Chirle  (Pmsc  médicale,  .S  septembre  1939) 
reviennent  à  la  charge  et  montrent  que  cette  thé¬ 
rapeutique  constitue  le  traitement  de  choix  dans 
ces  régions  où  les  déplacements  des  médecins 
sont  difficiles,  où  les  malades  sont  souvent  indo¬ 
ciles,  etc.  Aussi,  à  leurs  yeux,  constitue-t-elle  le 
«  traitement  de  brousse  »  par  excellence. 

S’en  tenant  peut-être  à  la  formule  adoptée 
par  les  Assises  de  Médecine  française  de  mars  1939, 
les  médecins  semblent  actuellement  enclins  à 
utiliser  conjointement  la  sérothérapie. 

C'est  ainsi  que  Ribadeau-Dumas,  Chabrmi  et 
Mme  Dufour  {Soc.  de  pédiatrie,  21  mars  1939), 
tout  en  accordant  à  la  sulfamide  un  rôle  prépon¬ 
dérant,  ont  guéri  amsi  une  atteinte  extrêmement 
grave  de  purpura  fulminans  avec  hémorragie 
ventriculaire  et  broncho-pneumonie.  A  cette 
même  séance,  Julien  Marie  a  observé  un  cas  de 
méningite  où  le  méningocoque  persistait  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,  qui  n’en  fut  privé  qu’à 
la  suite  de  la  sérothérapie. 

C’est  encore  en  associant  les  deux  méthodes 
que  Janbon,  Bigonnet  et  Belvèze  {Soc.  des 
Sciences  méd.  et  biol.  de  Montpellier,  24  mars  1939) 
que  letu:  malade  a  guéri  en  cinq  jours.  De  sulfa¬ 
mide  fut  utUisé  par  la  bouche,  en  injection  rachi¬ 
dienne,  puis  sous-occipitale,  en  raison  de  la  pro¬ 
duction  d’un  cloisonnement  complet  constaté  le 
troisième  jour. 


Juin  ig^o. 

La  malade  présentée  à  la  Société  de  médecine  et 
des  Sciences  médicales  de  Lyon  (3  mai  1939)  gué¬ 
rit,  mais  présenta  des  séquelles  (paralysie)  ;  le 
sulfamide  semble,  dans  cette  observation,  avoir 
été  plus  actif  en  injection  rachidienne  que  per  os. 

Et  voici  encore  im  cas  de  purpura  fulminans 
que  Poinso,  Ciaudo,  Aubanel  et  MHî!  de  Bal- 
mann  {Soc.  méd.  des  Hôp.,  26  mai  1939)  condui¬ 
sirent  à  la  guérison  à  la  faveur  du  traitement 
mixte,  auquel  üs  adjoignirent  la  vitamine  A. 

A.'aComité  des  Bouches-du-Rhône  {igmai  1939) 
Poinso,  Aubanel  et  M^i®  Coen  présentaient 
le  cas  de  deux  nourrissons  dont  le  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  fut  stérilisé  en  deux  à  trois  jours 
par  le  sérum  et  le  1162  F  per  os  ;  deux  autres 
atteintes  chez  l’adulte  :  également  guérison. 

Même  résultat  chez  une  enfant  observée  et 
traitée  de  façon  identique  par  Cruchet  et  Léger 
{Pédiatrie,  juin  1939). 

Guérison  encore  chez  un  malade  de  Pierson 
{Maroc  médical,  juillet  1939)  par  la  même  asso¬ 
ciation. 

D 'ailleurs,  les  bienfaits  de  cette  méthode 
ressortent  avec  évidence  des  expériences  réalisées 
chez  la  souris  par  Dujarric  de  la  Rivière,  Et.  Roux 
et  Chevé  {Acad,  de  médecine,  18  juillet  1939)  ; 
l’emploi  des  deux  médications  associées  donne  des 
résultats  très  sensiblement  supérieurs  à  ceux  que 
l’on  obtient  quand  on  utilise  isolément  chacune 
d’elles. 

C’est  également  ce  qui  résulte  des  observations 
recueillies  par  R.  Martin,  JameS,  Binotti  et 
Gujard  {Arch.  de  médecine  des  Enfants,  juin  1939). 

Au  surplus,  R.  Martin,  Panthier,  NouaUle  et 
M*ie  Hamond  {Presse  médicale,  3  féraer  1940) 
viennent  d’apporter  des  précisions  sur  la  conduite 
à  tenir  en  pareil  cas.  De  leurs  constatations,  il 
résulte  tout  d’abord  que  le  sulfamide  administré 
per  os,  et  passé  dans  le  liquide  céphalo-rachidien, 
s’y  trouve  dans  un  état  de  concentration  presque 
aussi  élevé  que  dans  le  sang  ;  de  plus,  l’injection 
de.  sulfamide  par  voie  rachidienne  a  son  intérêt 
au  début  et  dans  les  formes  graves,  car  elle  con¬ 
tribue  à  accroître,  pendant  six  heures,  le  taux  du 
médicament  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
Enfin  l’injection  rachidieime  de  sérum  faisant 
baisser  légèrement  la  concentration  rachidiemie 
du  sulfamide,  il  y  a  intérêt  à  ajouter  au  sérum 
5  à  10  centimètres  cubes  d’mie  solution  de  sul¬ 
famide  à  oer,85  p.  100. 

Signalons  encore  les  résultats  encourageants 
obtenus  par  G.  Miuano  {La  Pcdiatria,  fé¬ 
vrier  1939),  qui  a  associé  à  la  sérothérapie  les 
insufflations  d’air  intraraclfidiennes  (pnemno- 
encéphale). 

Retenons  enfin  l’heureuse  action  des  sulfa¬ 
mides  utilisés  par  L.  et  H.  Chevrel  {Paris 
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médical,  2-9  décembre  •  1939)  dans  le  traitement 
des  méningites  aiguës  pseudo-méningocoçciques. 

Infection  poliomyélitique. 

L’iiistoire  de  la  poliomyélite  semble  subir  mi 
temps  d’arrêt,  en  attendant  que  des  données 
nouvelles  apportent  des  iDrécisions  sur  les  ques¬ 
tions  qui  restent  encore  en  litige. 

Voici  cependant  ,des  constatations  qui  ne 
manquent  pas  d’intérêt  : 

Kling,  Olin,  Magnusspn  et  Gard  [Acad,  de 
médecine,  13  juin  1939)  ont  entrepris  des  recher- 
clies  sur  l’ébmination  du  virus  par  les  matières 
fécales.  Dans  ce  but,  ils  n’ont  pas  utüisé  la  fil¬ 
tration  sur  bougie  qui  appauvrit  singulièrement 
la  teneur  en  virus,  mais  la  teclmique  de  Trask, 
Vignec  et  Paul,  qui  épurent  les  selles  par  des 
antiseptiques  volatils.  Ils  ont  ainsi  pu  déceler 
la  présence  du  virus  spécifique,  par  inoculation 
au  macaque,  dans  les  matières  d’un  sujet  pré¬ 
sentant  mie  forme  fruste  à  son  troisième  jour. 
Une  deuxième  recherche,  pratiquée  mi  mois 
après,  donna  un  résultat  douteux  ;  une  autre 
quatre  mois  après  fut  négative.  D’élimination 
du  virus  n’aurait  donc  revêtu  qu’un  caractère 
transitoire. 

De  leur  côté,  P.  Lépine,  Sédaülan  et  MUc  Saut- 
ter  [Acad,  de  médecine,  18  juillet  193g)  ont  recher¬ 
ché  les  porteurs  de  germes  dans  l’entourage 
de  sujets  atteints  de  poHomyéhte.  Chez  mi  des 
enfants  d’un  tel  malade,  üs  ont  pu  mettre  le  virus 
en  évidence  dans  les  selles,  41,  74, 123  jours  après 
im  épisode  fébrile  semblant  pouvoir  rentrer  dans 
le  cadre  des  formes  larvées.  D’intestin  serait,  à 
leurs  yeux,  un  organe  d’élimination  et  non  de 
multiplication.  Da  maladie  de  Heine-Médin  ne 
Saurait  donc  être  considérée  comme  une  affection 
uniquement  neurotrope,  mais  comme  une  mala¬ 
die  générale  à  détermination  occasionnellement 
névrosique. 

Au  pohit  de  vue  thérapeutique,  on  a  fait  grand 
bruit  autour  de  l’action  curative  du  clfiorate  de 
potasse.  Il  ne  semble  pas  que  l’on  soit  encore  défi¬ 
nitivement  éclairé  sur  les  vertus  curatives  de  ce 
produit  ;  l’avenir  permettra  sans  doute  d’appor¬ 
ter  sur  ce  pohit  les  précisions  nécessaires. 

Diphtérie. 

Des  recherches  siu  la  diphtérie  .se  ralentiraient- 
elles  quelque  peu  ?  C’est  vraisemblable,  si  l’on  en 
juge  d’après  l’abaissement  du  nombre  des  publi¬ 
cations  parues  dans  le  courant  de  l’année.  Il  est 
vrai  qu’on  vient  de  traverser  une  période  d’abon¬ 
dance,  suscitée  par  l’application  sur  une  grande 
échelle  de  la  belle  découverte  de  Ramon  sur  la 


vaccination  préventive.  Rappelons  la  campagne 
de  dénigrement  qui  s’est  dressée  contre  cette 
méthode  et  le  caractère  obligatoire  que  le  Par¬ 
lement  avait  conféré  à  son  apphcation  dans  la 
population  chdle  ;  la  question  reste  d’aiUems 
encore  en  suspens,  malgré  tout  le  bénéfice  que 
la  population  serait  appelée  à  en  retirer. 

Quoi  qu’il  en  soit,  de  maints  côtés,  sa  valeur 
prophylactique  incontestable  contmue  à  s’affir¬ 
mer.  C’est  ainsi  que  N  élis  [Acad,  de  médecine, 
18  avril  193g)  rend  compte  des  résultats  obtenus 
en  Belgique  à  la  suite  de  l’emploi  de  l’anatoxine 
au  cours  de  ces  dix  dernières  années  ;  le  succès 
qui  s’y  attache  s’accroît  d’année  en  année.  En 
1938,  on  a  pratiqué  60  000  vaccinations,  dont 
40  000  ont  été  exécutées  par  les  soins  de  l’admi¬ 
nistration  de  l'hygiène.  D’aUleurs,  sur  les  300  000 
effectuées  pendant  la  dernière  décade,  aucim 
accident  grave  n’a  été  relevé,  et  l’on  a  vacciné 
14  p.  100  des  enfants.  Mais  ce  pourcentage  est 
encore  trop  faible  pour  que  la  morbidité  et  la 
mortahté  aient  pu  être  notoirement  üifluencées  ; 
l’exemple  des  colonies  d’enfants,  où  elle  a  été 
systématiquement  appliquée  et  couronnée  de 
succès  à  cet  égard,  est  là  pour  démontrer  ce 
qu’on  pourrait  attendre  de  sa  générahsation,  en 
raison' de  l’efiicacité  préventive  qui  s’est  attachée 
à  son  emploi. 

P.  Dereboullet,  J.  Joatmon,  Boulanger -Pilet, 
Goumay  et-  Grippon  de  Da  Motte  [Soc.  de  pédia¬ 
trie,  16  mai  1939)  ont  fait  connaître  les  résultats 
de  leur  pratique,  à  l’hôpital  des  Enfants-Malades, 
de  1924  à  1929,  Sur  environ  50  000  injections 
d’anatoxine,  des  réactions  locales  et  générales, 
se  sont  produites  dans  10  à  20  p.  100  des  cas 
(durée  :  un  à  deux  jours),  mais  ils  n’eurent  à 
déplorer  aucun  accident  grave.  Au  point  de  vue 
de  l’efficacité,  l’immunité  a  été  obtenue,  avec 
trois  injections,  dans  98  à  100  p.  lo.o  des  vacci¬ 
nés  ;  la  métliode  est  donc  inofïensive  et  efficace! 

En  Pologne,  la  vaccination  n’a  été  rendue  obU- 
gatoire  qu’en  certaines  régions  depuis  1936 
pour  les  enfants  de  un  à  dix  ans.  D’après  Hirsz- 
feld  [Acad,  de  médecine,  23  mai  1939),  là  où  la 
méthode  n’a  pas  été  appliquée,  les  indices  de 
morbidité  et  de  mortalité  s’accroissent.  Par 
contre,  à  Dodz  où  80  p.  100  des  enfants  ont  été 
vaccinés,  ces  indices  décroissent  très  nettement. 
Et  Hirszfeld  conclut  de  son  étude  très  documen¬ 
tée,  après  avoir  cité  d’autres  exemples  très  sug¬ 
gestifs,  que,  pour  enrayer  la  diphtérie,  ü  faut 
non  .seulement  vacciner,  mais  vacciner  le  plus 
grand  nombre  possible  de  la  population  ;  cette 
opinion  confirme  l’impression  formulée  antérieu¬ 
rement  par  maints  épidéiniologistes  ;  il  n’existe, 
pour  obtenir  un  tel  résultat,  qu’un  moyen  : 
rendre  la  vaccination  obligatoire  partout; 
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Delteil  [Pédialrie,  octobre  1939)  fait  d’ailleurs 
ressortir  les  bienfaits  de  la  vaccination,  qui  n'a 
été  appKquée,  parmi  les  élèves  de  quatre  écoles 
du  lyot-et-Garonne,  qu’après  l’éclosion  de  12  cas 
survenus  successivement,  et  qui  a  mis  fin  à  l’épi¬ 
démie  ;  celle-ci  ne  se  serait  vraisemblablement 
pas  développée  si  la  mesmre  avait  été  prise  dès 
le,  début  ;  mais  les  familles  se  montraient  réti¬ 
centes  à  la  faveur  de  la  campagne  déchaînée 
contre  elle  et  son  caractère  obligatoire. 

be  rôle  des  ,  contacts  microbiens  dans  l’immu¬ 
nisation  antidiphtérique  a  été  étudié  par  Jude 
(Revue  d’immunologie,  janvier  1939)  ;  à  ses  yeux, 
l’immunité  créée  par  la  vaccination  est  mainte¬ 
nue  par  les  stimulations  naturelles  créées  par  le 
contact  avec  les  porteurs  de  germes  ;  contact  qui 
contribue,  ainsi  qu’en  font  foi  les  titrages  d’anti¬ 
toxine  dans  le  sérmn,  à  renforcer  la  résistance  spé¬ 
cifique  à  l’injection,  et  à  déterminer  ainsi  un 
véritable  bond  antitoxique,  comme  on  l’observe 
après  les  injections  anatoxiques  dites  «  de  rap¬ 
pel  ». 

En  dehors  de  la  vacchiation  antidiphtérique 
qu’il  pratique  dans  son  service  des  Enfants- 
Assistés,  chez  les  enfants,  P.  EerebonUet  utilise 
largement,  pour  éviter  la  diphtérie  du  nourrisson, 
la  prophylaxie  par  la  désinfection  du  rhino- 
pharynx,  accompagnée  des  mesures  de  dépis¬ 
tage  et  d’isolement  des  porteurs  de  germes.  Il 
utüisa  tout  d’abord  la  gonacrine,  puis  le  novarsé- 
nobenzol,  puis  l’acétylarsan  à  23  p.  100,  en  instil¬ 
lations  biquotidieimes.  C’est  ainsi  qu’il  a  pu,  chez 
les  tout-petits,  réduire  la  diphtérie  à  sa  plus 
shnple  expression  (Conférence  à  la  Société  polo¬ 
naise  de  pédiatrie,  7  juin  1939,  et  Paris  médical, 
2-9  décembre  1939). 

Un  cas  de  poliomyélite  se  serait  déclaré  après 
une  injection  de  vaccin  associé  (T.  A.  B.  -f  ana¬ 
toxine  diphtérique),  qui  en  aurait,  non  pas  déter¬ 
miné,  mais  favorisé  le  dévelôppement.  Ce  fait 
exceptioimel  a  été  présenté  parMazel,  Meersse- 
nian,  Camelhi  et  Guibert  (Soc.  de  méd.  militaire, 
juüi  1939).  Si  le  vaccin  était  spécifiquement  en 
cause,  de  quel  élément  relèverait-il  ?  Du  T.  A.  B. 
ou  de  l’anatoxine  diphtérique  ?  Il  ne  semble 
pas  que  cette  dernière  soit  en  cause  directe, 
car  la  toxine  diphtérique,  capable  de  produire 
des  polynévrites,  n’a  jamais,  que  sache-t-on, 
provoqué  de  lésions  se  traduisant  par  de  la  polio¬ 
myélite  (réflexion  personnelle). 

Signalons  enfin,  au  point  de  vue  biologique,  et 
pratique  peut-être,  les  recherches  de  Meyrieux 
(Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Lyon,  13  juin  1939),  qui 
propose  de  substituer  à  l’intradermo-réaction 
de  Schick  la  percutiréaction  à  la  toxine  diphté¬ 
rique  concentrée  en  milieu  glycériné.  Les  résul¬ 
tats  de  cette  nouvelle  réaction  concordent  avec 
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ceux  de  la  précédente  ;  son  exécution  simple, 
lecture  facüe  et  précoce. 

Tétanos. 

On  trouvera  dans  un  travail  d’ensemble  de 
G.  Ramon  (Acad,  de  médecine,  2  mai  1939)  un 
exposé  très  instructif  de  l’enchaînement  des 
recherches  successives  qui  l’ont  amené  à  amélio¬ 
rer  considérablement  les  moyens  de  lutte  contre 
le  tétanos  :  prophylaxie  et  thérapeutique  spéci¬ 
fiques  ;  l'auteur  rappelle  que  la  découverte  de 
l’anatoxine  tétanique  a-  été  à  l’origine  des  nou¬ 
velles  méthodes  qui  sont  en  usage  actuellement 
et  dont  il  expose  les  principes  et  les  résultats,  à 
savoir  :  la  vaccination  préventive  proprement 
dite,  les  vaccinations  associées,  la  séro-vaccina- 
tion  qrd,  en  faisant  succéder  sans  interruption 
l’immunité  active  à  l'immunité  passive,  assure 
le  blessé  contre  le  risque  immédiat  et  éloigné  du 
tétanos  ;  la  séro-anatoxinothérapie  du  tétanos 
déclaré  (à  savoir  une  dose  tmique  et  massive  de 
sérum  et  des  doses  renouvelées  d’anatoxine)  qui 
est  capable  de  contribuer  à  la  guérison  et  de 
mettre  le  sujet  guéri  à  l’abri  des  rechutes  et  des 
récidives. 

En  ce  qui  concerne  l’efficacité  de  la  vaccination, 
U  est  bon  de  souligner  les  résultats  remarquables 
obtenus  dans  la  cavalerie  de  l’armée  française 
ou  cette  méthode  de  prévention  a  été  couronnée 
d’un  plein  succès  ;  depuis  son  application,  c’est-à- 
dire  depuis  dix  ans,  le  tétanos  a  complètement 
disparu  (Presse  médicale,  3  juin  1939). 

Enfin,  à  la  favemr  de  techniques  d’hyperimmu¬ 
nisation  entièrement  rénovées,  le  sérum  anti¬ 
tétanique  est  actuellement  doué  d’un  pouvoir 
antitoxique  très  élevé,  inconnu  jusqu’alors.  Autre¬ 
fois,  en  effet,  ü  fallait  30  à 5omjections  d'une  durée 
totale  de  quatre  à  six  mois  pour  obtenir  des 
sérums  dont  la  valeur  moyenne  était  de  300  uni¬ 
tés  antitoxiques  par  centimètre  cube.  Aujourd’hui, 
après  im  mois  et  7  injections,  le  titre  moyen  du 
sérum  égale  4  000  unités. 

D’où  :  au  point  de  vue  curatif,  la  réduction 
du  volume  des  injections;  au  point  de  vue  préven¬ 
tif,  la  possibilité  d’utiliser  ce  que  Ramon  désigne 
sous  le  nom  de  solution  d'antitoxine  tétanique, 
soit  o““,5  de  sérum  dilué  dans  9®‘=,5  d’eau  phy¬ 
siologique  ;  cette  solution  renfenne  3  500  unités 
antitoxiques  ;  de  plus,  elle  contient  dix  à  vingt 
fois  moins  de  protéines  que  le  sérum  primitif, 
grâce  à  la  «  dénaturation  »  obtenue  par  addition 
de  formol  et'  un  séjour  de  une  heure  à  55  degrés. 

Il  en  résulte  la  possibilité  de  voir  diminuer  la 
fréquence  et  l’intensité  des  accidents  sériques, 
ainsi  qu’en  font  foi  les  expériences  sur  le  lapin  et 
le  cobaye  sensibilisés  préalablement,  réalisées  par 
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Ramoii,  Ricliou  et  IMaiioiiry  (Soc.  de  biologie, 

6  janvier  1940),  comme  aussi  les  faits  recueillis 
dans  i’espèce  humaine. 

C’est  ce  qui  résulte  des  150  observations  recueil¬ 
lies  par  R.  et  S.  Kourilsky  (Soc.  méd.  des  Hôp. 
21  avril  1939)  et  par  Soliier  (idem).  D’après  ces 
auteurs,  la  proportion  des  accidents  sériques 
derdent  infime,  même  chez  des  sujets  ayant  reçu, 
plus  ou  moins  longtemps  aujjaravant,  mie  hijec- 
tion  de  sérum  équin.  Certains  faits  exposés  par 
eux  sont  partieuhèrement  convaincants. 

Ainsi  les  praticiens  ont-ils  maintenant  à  leur 
disposition  des  moyens  nouveaux  à  la  faveur 
desquels  ils  peuvent,  avec  de  p)lus  grandes  com¬ 
modités  et  des  inconvénients  réduits,  conduire, 
avec  plus  de  succès  qu’autrefois,  la  lutte  contre 
le  tétanos. 

vSignalons  encore  des  faits  du  plus  haut  intérêt, 
concernant  la  valeur  et  la  durée  de  l’immunité 
conférée  par  l'anatoxme  tétanique  :  . 

Ramon  et  Demétayer  (Acad,  des  sciences,  30  oc¬ 
tobre  1939)  ont  recherché  le  taux  de  l’immunité 
chez  126  chevaux  vacchiés  au  cours  des  années 
précédentes.  11  résulte  de  ces  expériences  de 
contrôle  que  l’immunité  conférée  est  très  élevée 
(pouvoir  antitoxique  supérieur  à  1/300  d’miité, 
alors  que  i/iooo  d’unité  suffit  pour'pèrmettre  à 
l’animal  de  résister  à  la  dose  mortelle  pour  mi 
témoin)  ;  de  plus,  cette  immunité  est  stable,  car, 
chez  les  chevaux  vaccinés  depuis  huit  et  dix  ans, 
elle  est  du  même  ordre  que  celle  qu’on  obser^^e 
chez  les  animaux  vaccinés  depuis  deux  ou  trois 
ans.  D'où  l’on  peut  en  inférer  que  l’épreuve  de  la 
guerre  permettra  sans  doute  d’affirmer  la  valeur 
de  la  vaccination  préventive  à  l’anatoxme  téta¬ 
nique. 

Gangrène  gazeuse. 

Après  un  silence  prolongé,  la  question  de  la 
gangrène  gazeuse  suscitCi  à  la  faveur  des  circon¬ 
stances,  un  renouveau  d’intérêt,  surtout  eu  égard 
à  la  sérothérapie  dirigée  contre  les  germes  qui 
la  provoquent. 

Pour  H.  Vincent  (Acad,  des  Sciences, 
6  mars  1939),  ces  agents  microbiens,  qui  vivent 
normalement  dans  le  mUieu  extérieur  aux  dé¬ 
pens  de  la  matière  organique  morte,  ne  peuvent 
se  multiplier  que  si  les  tissus  sains  leur  offrent 
un  milieu  nutritif  analogue  (tissus  traumatisés, 
écrasés,  etc.).  Ce  sont  donc  des  saprophytes 
éventuellement  pathogènes.  De  plus,  la  gangrène 
gazeuse  est  le  plus  souvent  une  infection  poljmii- 
crobienne,  qui  détermine  en  de  nombreux  cas 
une  infection  généralisée,  notamment  quand  le 
B.  perfringens  est  en  cause.  Ces  gennes  sont. viru¬ 
lents  et  toxigènes. 


L’auteur  rappelle  que,  au  cours  de  la  dernière 
guerre,  il  a  étudié,  avec  Stodel,  les  principes 
de  la  sérothérapie  antigangréneuse  plurivalente,  ' 
à  la  fois  antimicrobienne  et  antitoxique  ;  un 
sérum  exclusivement  antitoxique  serait  üisuffi- 
sant  dans  les  infections  gangréneuses  graves. 

Le  sérum  de  Weinberg  (publications  anté¬ 
rieures  et  Acad,  de  médecine,  17  octobre  1939) 
est  polyvalent  également;  mais,  entre  ses  mains, la 
polyvalence  est  réalisée  par  le  mélange-  de  sérums 
monovalents,  antitoxiques  en  principe,  obtenus 
avec  quatre  ou  cinq  anaérobies  rencontrés  le 
plus  souvent  dans  les  lésions  gangréneuses. 

H.  Vincent  (Acad,  de  médecine,  19  décem¬ 
bre  1939)  confère  également  un  caractère  poly¬ 
valent  au  sérum  qu’il  n’a  cessé  de  préparer  depuis 
la  dernière  guerre  ;  mais,  pour  l’assurer,  il  injecte, 
à  chaque  cheval  à  la  fois,  tous  les  nombreux  anti¬ 
gènes  qu’ü  a  à  sa  disposition  ;  le  sérum  ainsi 
obtenu  est  dès  lors  actif  à  la  fois  contre  tous  les 
germes  connus  de  la  gangrène  ;  alors  qu’avec  le 
mélangé  de  sérums  monovalents  on  opère  à 
l’aveugle,  car,  en  présence  d’mi  blessé  infecté, 
on  ignore  la  nature  du  ou  des  microbes  infec¬ 
tants,  le  sérum  plurivalent  intégral  s’adresse  indis¬ 
tinctement  à  tous  les  bacUles  capables  de  déter¬ 
miner  le  syndrome  gangréneux.  L’utilisation  de 
ce  sérum  pendant  la  guerre  de  1914-1918,  en 
Orient,  en  Ciheie,  au  Maroc,  a  doimé  d’excellents 
ré.sultats,  soit  à  titre  préventif,  soit  à  titre  cura¬ 
tif.  L’auteur  cite  à  ce  propos  des  observations  du 
plus  haut  intérêt  concernant  des  blessés  très 
grièvement  attemts,  parfois  même  dans  un  état 
désespéré,  et  qui  ont  guéri  rapidement.  La  mor¬ 
talité,  chez  les  malades  amsi  traités,  est  extrê¬ 
mement  réduite. 

De  son  côté,  Wemberg  montre  également  que 
l’emploi  du  mélange  de  sérums  monovalents 
peut  être  couronné  de  succès,  d’autant  plus 
nombreux  que  la  polyvalence  est  plus  accusée  ; 
d’où  la  nécessité  d’utUiser  des  sérums  quadri-  ou 
même  pentavalents,  de  préférence  aux  sérums 
trivalents.  Des  faits  intéressants  recueilUs  pen¬ 
dant  la  dernière  guerre  sont  de  nature  à  le  démon¬ 
trer,  témoin  le  décUn  très  important  de  la  rnor- 
talité,  comparée  à  celle  qu’on  a  observée  chez 
les  témoins,, non  soumis  à  l’action  de  la  sérothé¬ 
rapie,  soit  à  titre  préventif,  soit  à  titre  curatif. 

Spirochétose  ictéro-hémorragique. 

Cette  spirochétose  a  encore  fait,  l’objet  d’ob¬ 
servations  cliniques  intéressantes  : 

Esbach  (Soc.  méd.  des  Hôp.,  17  février  1939) 
présente  im  cas  qui  s’est  signalé  par  l’existence 
d’une  plaie  cutanée  suivie  d’adénite  et  de  ménin¬ 
gite.  '  - 
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ha.  névrite  optique  a  été  rarement  observée  au 
cours  de  cette  infection.  Lévi-Valensi,  S.  de 
Sèze  et  Teyssier-Commerson  en  décrivent 
une  atteinte  survenue  le  vingt-quatrième  jqur 
d'une  spirochétose  méningée  (Soc.  méd.  des  Hôp., 
15  mai  1939).  Apparition  tardive  donc;  évolution 
relativement  favorable. 

Voici  tme  observation  curieuse,  recueillie  par 
Brulé,  HiUemand,  J.  Bertrand,  Wolinetz  et 
Gruner,  qui  a  débuté  par  une  paraplégie  flasque 
survenue  brusquement  :  quarante-huit  heures 
après,  ces  phénomènes  paralytiques  s’amendaient 
alors  qu’apparaissait  un  ictère  grave  spiroché- 
tosique  dont  l’évolution  fut  fatale  (Soc.  méd.  des 
Hôp.,  12  janvier  1940).  On  constata  des  Jésions 
discrètes,  inflammatoires  et  toxiques  au  niveau 
des  méninges,  des  racines  et  du  névraxe. 

Un  autre  cas  revêtit  im  aspect  bien  particuUer  : 
c’est  celui  de  Boquien  (Soc.  méd.  des  Hôp., 
20  novembre  1939),  qui  se  traduisit  par  un  3301- 
drome  d’hémorragie  méningée  d’aUure  banale. 
Cependant,  ce  syndrome  a  attiré  l’attention  par 
ime  injection  conjonctivale  marquée,  et  l’ap¬ 
parition  d’herpès  et  de  quelques  pétéchies  ;  le 
diagnostic  fut  confirmé  par  les  résultats  de  l’ino¬ 
culation  au  cobaye,  comme  aussi  par  la  produc¬ 
tion  d’ime  rechute  typique  survenue  le  dix- 
septièmé  jour  de  la  maladie. 

Signalons  encore  un  travail  d’ensemble  de 
Torres  Barbçsa  {Revue  française  de  pédiatrie, 
no  I,  1939,  et  Medicina,  Cirufgia,  Pharmacia, 
avril  1939),  qui  décrit  les  formes  cliniques  chez 
l’enfant.  Routes  peuvent  être  observées  dans  le 
jeune  âge,  mais  les  formes  anictériques,  spécia¬ 
lement  la  méningite  spirochétosique,  sont  de 
beaucoup  les  plus  fréquentes.  Ce  sont  les  enfants 
de  sept  à  quinze  ans  qui  sont  atteints  de  préfé¬ 
rence.  On  doit  songer  à  ce  diagnostic  en  présence 
d’un  syndrome  méningé,  d’un  syndrome  ictérique 
et  d’un  syndrome  typho-grippal  quand  la  notion 
de  contagion  hydrique  ou  professionnelle  inter¬ 
vient  et  quand  le  syndrome  de  myalgie,  d’herpès 
et  d’injection  conjonctivale  est  réalisé, 

Fièvres  récurrentes. 

Garin  {Presse  médicale,  8  novembre  1939)  a 
fait  le  bilan  de  nos  connaissances  sur  la  récurrente 
liispano-africaine  produite  par  Sp.  hispanicum  ; 
il  rappelle  les  caractères  de  ce  dernier  et  les 
réservoirs  de  virus.  Il  établit  la  différenciation 
d’avec  les  autres -fièvres  récmrentes. 

Une  note  intéressante  de  J.  Santot  {Arch.  de 
méd.  générale  et  coloniale,  n®  3,  1939)  a  réussi  à 
reproduire  expérimentalement,  chez  le  rat,-  la 
fièvre  récmrente  africaine  sous  son  type  inappa¬ 
rent,  en  employant,  non  des  procédés  artificiels. 
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mais  un  mode  de  contamination  naturel  :  la  voie 
digestive.  Cette  voie  d’inoculation  explique 
peut-être  l’éclosion,  dans  la  nature,  des  spiro¬ 
chétoses  inapparentes. 

Fièvre  jaune. 

ha  vaccination  contre  la  fièvre  jaune  continue 
à  être  à  l’ordre  du  jom.  A  signaler  le  travail  inté¬ 
ressant  de  Peltier,  Duriens,  Jsnchère  et  Arquié 
{Académie  de  médecine,  g  mai  1939)  qui  ont  utUisé 
le  virus  amaril  neurotrope  en  scarifications  cuta¬ 
nées,  de  concert  d’aülems  avec  le  vaccin  anti¬ 
variolique.  Ainsi  utihsé,  le  vaccin  antiamaril 
provoque  l’apparition  d’anticorps  comme  après 
inoculation  sous-cutanée.  Ues  premiers  résultats 
obtenus  sont  des  plus  encotuageànts. 

Typhus  exanthématique. 

On  a  encore  le  souvenir  de  l’épidémie  assez 
dense  de  typhus  exanthématique  qui  a  sévi  au 
Maroc  en  fin  1937  jusqu’en  jniUet  1938.  Une  rela¬ 
tion  complète  et  très  documentée  en  a  été  faite 
par  JulKard,  dans  la  Revue  du  Service  de  santé  mili¬ 
taire  de  juin  1939.  Ue  lecteur  y  trouvera  ime  -vue 
d’ensemble  sur  le  müieu  où  l’épidémie  a  évolué, 
ime  description  précise  de  la  marche  de  l’épidé¬ 
mie,  des  précisions  sur  la  morbidité  et  la  mortalité 
dans  les  divers  milieux  qui  ont  été  atteints,  sm 
son  origine  et  son  entretien  par  le  mUleu  indigène 
civil  ;  enfim  la  nécessité  d’une  prophylaxie  active 
s’est  fait  sentir  d’une  façon  impérieuse  :  mesures 
ci-viles  et  mesures  müitaires,  avec  les  conditions 
d’efficacité  des  mies  et  des  antres,  de  même  aussi 
leurs  difficultés  d’exécution,  surtout  dans  le  mi¬ 
lieu  indigène,  ha  vaccination  a  été  mise  en  œuvre 
et  a  contribué  certainenient,  de  concert  avec 
l’épouillage,  à  enraj^er  l’extension  de  l’infection. 

ha  vaccination  préventive  continue,  de  son- 
côté,  à  être  l’objet  de  recherches  nouvelles  dont 
l’intérêt  n’est  pas  à  souligner  : 

Un  travail  dû  à  Herzig  {Presse  médicale  du 
15  avril  193  g)  montre  la  valeur  du  vaccin  -tué 
de  Weigl,  méthode  qui  s’oppose  à  celles  qui  con¬ 
sistent  à  utiliser  les  vaccins  vivants,  que  le  savant 
polonais  signale  comme  dangereux,  parce  que 
susceptibles  de  provoquer  des  atteintes  bien  ca¬ 
ractérisées,  sans  oublier  que  des  infections  «  inap¬ 
parentes  »  seraient  susceptibles  de  créer  de  nou¬ 
veaux  foyers  épidémiques.  Tel  n’est  d’aUleurs 
pas  l’avis  des  savants  français  qui  ont  expéri¬ 
menté  des  vaccins  vivants,  atténués,  en  Afrique 
du  Nord,  auxquels  ils  dénient  ce  pouvoir. 

Certes,  des -cas  de  typhus  murin  sont  apparus 
en  de  rares  circonstances,  à  la  Suite  de  l’utiUsation 
de  vaccins  -vivants.  Lâigret  et  Durand  {Acad,  de 
médecine,  juillet  1939)  attribuent  cette  éclosion 
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inattendue  au  fait  que,  faute  d’animaux  réactifs 
assez  sensibles  pour  réagir  aux  petites  quantités 
que  l’on  inocule  à  l’homme,  ce  vaccin,  préparé  à 
l’aide  de  cerveaux  de  rats  ou  de  cobayes,  ne  se 
prête  à  aucun  étalonnage  de  la  virulence.  En  le 
préparant  avec  du  cerveau  de  souris,  dont  la  sen- 
•sibilité  permet  de  mettre  en  évidence  des  quan¬ 
tités  infinitésimales  de  virus,  l’inconvénient  pré¬ 
cédent  peut  être  levé.  On  a  am.si  à  sa  disposition 
im  vaccin  titré,  de  virulence  toujours  égale  et 
contrôlée. 

Ce  nouveau  vaccin,-  desséché  et  enrobé,  a 
été  appliqué  à  7  000  personnes  ;  il  a  donné  des 
résultats  très  satisfaisants  au  double  point  de  -vue 
de  l"innocuité  et  de  l’efficacité.  Spn  activité  se 
conserve  pendant  des  mois  au  frigorifique,  pen¬ 
dant  une  semaine  à  la  température  ordinaire,  ce 
qui  permet  le  stockage  et  l’expédition. 

D’après  les  recherches  d’Alessandrini  [Arch. 
ital.  -Sc.  méd.  col.  paras.,  mai  1939)  les  résultats 
les  meilleurs  sont  ceux  qui  proviennent  de  vaccins 
préparés  avec  la  tunique  vaginale  et  la  surrénale 
de  cobayes  infectés  par  le  typhus  marin. 

A  ces  travaux  s’ajoutent  des  recherches  biolo¬ 
giques  dont  les  résultats  complètent  des  notions 
déjà  acquises  : 

C’est  ainsi  que  G.  Blanc  et  M.  Baltazard  ont  pu 
déterminer  la  durée  de  l’immunité  conférée  à 
l’homme  par  le  typhus  murin,  apparent  et  inap¬ 
parent.  De  typhus  murin  classique  domie  une 
immunité  parfaite  contre  les  typhus  murin  et 
exanthématique  et  d’une  durée  d’au  moins  cinq 
ans.  Même  valeur  et  même  durée  de  l’immunité 
conférée  par  l’infection  inapparente,  provoquée 
ou  non  par  le  vaccin  bilié  {Acad,  des  sciences, 
28  août  1939). 

Pour  Raynal  et  Fournier  (Soc.  de  path.  exot., 
10  mai  1939)  qui  ont  isolé  deux  virus  à  Changhaï, 
la  souche  murine  provenant  du  rat  représente 
le  type  murin  pur  ;  les  virus  humains  seraient  les 
types  intermédiaires  entre  le  virus  murin  et  le 
virus  <1  historique  »,  avec  des  différences  suivant  le 
sujet  infecté. 

Au  Queensland,  sévit  ime  rickettsiose  déter¬ 
minée  par  Rickettsia  Burneti.  Cette  infection, 
désignée  sous  le  vocable  de  fièvre  «  0  »,  est  sans 
doute  propagée  par  un  artlrropode.  Telle  est 
la  conclusion  de  E.  H.  Derrick  (The  med.  J.  of 
Australia,  janvier  1939).  Smith,  Brown  et  Der¬ 
rick  (idem)  signalent  une  série  d’infections  de  la¬ 
boratoire  produite  par  le  même  parasite  ;  les 
travailleurs  auraient  été  infectés  par  un  parasite 
suceur  de  sang  venant  de  souris  en  expérience, 
ou  bien  par  contact  direct  avec  les  tissus  infectés 
de  ces  animaux. 

Danielopolu,  Dnp»,  Craciun  et  Petresco  (Acad, 
de  médecine,  23  janvier  1940)  ont  décrit  tout  ré¬ 


cemment  l'aspect  clinique  que  revêt  le  typhus 
exanthématique  de  guerre.  D’après  plusieurs 
centames  de  faits  recueillis  de  1916-1918,  ils 
estiment  que  le  tableau  clinique  hitégral  de  cette 
infection,  revêtant  la  forme  hypertoxique,  s’ob- 
.serve  en  plein  cœur  de  l’épidémie,  avec  sa  forme 
fixe  de  deux  semaines,  son  hicubation  fixe  de 
huit  jours,  et  une  forte  mononucléose.  Des  formes 
légères  ou  abortives  ne  s’obser\-ent  guère  que 
dans  les  foyers  endémiques,  comme  aussi  au 
début  et  à  la  fin  des  épidémies.  Des  moyens  de 
lutte  prophylactique  à  mettre  en  œu-vre  se  ré¬ 
sument  dans  l’épomllage  et  les  injections  des 
vacems  de  Blanc  ou  de  Daigret,  dont  l’efficacité 
ne  leur  semble  pas  douteuse. 

Danielopolu  et  Craciun  (Acad,  de  médecine  de 
Roumanie,  18  novembre  1939)  avaient  démontré 
déjà  antérieurement  que,  dans  la  majorité  des  cas 
de  typhus,  on  observe  une  mononucléose  d’au¬ 
tant  plus  marquée  que  l’atteinte  est  plus  grave. 
Cette  mononucléose  s’accompagne  également  de 
formes  anormales  de  leucocytes,  cellule  plasma¬ 
tique  et  monocytoïde  d’origme  endothéliale. 
Tous  ces  éléments  sont  proportionnels  à  la 
gravité  de  l’infection.  D’où  il  ressort  qu’il  existe 
un  leucopronostic  du  typhus. 


Fièvre  boutonneuse. 

Dans  mie  excellente  thèse  (Toulouse,  1938), 
D.  Càinpan  s’est  consacré  à  l’étude  de  la  fièvre 
boutonneuse  à  Toulouse,  où,  depuis  1933,  8  cas 
ont  été  publiés,  dont  5  semblent  bien  avoir 
reconnu  mie  origine  autochtone. 

Assurément  la  tique  Rhipicephalus  sanguineus 
en  est  le  vecteur;  mais  on  est  en  droit  de  se  de¬ 
mander  si  la  larve  de  cet  insecte  ne  peut  pas  hi- 
tervenir  dans  des  proportions  importantes.  Elle 
est  minuscule  ;  son  rostre  ne  détermine'  qu’un 
traumatisme  léger,,  et  sa  piqûre,  mohis  doiüou- 
reuse  que  celle  de  l’adulte,  doit  passer  le  plus  sou¬ 
vent  inaperçue. 

D’auteur  estime  que  le  rôle  du  chien,  comme 
réservoir  de  virus,  n’est  pas  parfaitement  démon¬ 
tré  ;  il  pourrait  se  faire  que  d’autres  mammifères 
soient  susceptibles  de  jouer  le  même  rôle.  Au 
demeurant,  la  tique  elle-même  ne  cumulerait-elle 
pas  les  fonctions  de  vecteur  et  de  réserv’oir  de 
virus.  Il  est  évident  que  de  nouvelles  recherches 
seraient  à  poursuivre  sur  ce  point  intéressant. 

Monges  et  Recordier  (Soc.  de  médecine  de  Mar¬ 
seille,  8.  février  1939)  ont  attiré  l’attention  sur 
deux  particularités  présentées  par  ime  atteinte 
typique  qu’ils  ont  observée.  Elle  a  présenté  tout 
d’abord  un  point  de  départ  blépharo-conjonc- 
tival  ;  puis  elle  s’est  manifestée  ])ar  des  ulcéra- 
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lions  phar3'ngée,s,  analogues  aux  ulcérations  de 
Duguet  dans  la  fièvre  typhoïde. 

'  Poinso  et  Battesti  [Soc.  de  pédiatrie,  28  fé¬ 
vrier  1939)  ont  remarqué,  chez  rme  fillette  de 
vingt  mois,  atteinte  de  fièvre  boutonneuse,  une 
hémiplégie  accompagnée  de  torpeur  et  de  mu¬ 
tisme  absolu.  Observation  superposable  à  celles 
que  d'autres  auteurs,  d’CElnitz  notamment,  ont 
recueiUies  antérieureinent. 

Poinso  a  fait  de  ce  sujet  une  étude  d'ensemble 
(Presse  médicale,  26  juillet  193g),  d’où  ü  résulte 
que,  en  dehors  des  formes  dites  nerveuses  que 
peut  revêtir  cette  infection,  il  y  a  place  pour  une 
véritable  encéphalite  qui  se  traduit  par  des  S3mi- 
ptômes  d’ordre  extra-pyramidal  et  strié,  mais  aussi 
pyramidal  (se  traduisant  alors  par  des  hémiplé¬ 
gies).  Il  s’agit  sans  doute  d’mie  encéphalite  très 
voisine  des  encéphalites  que  l’on  observe  au  coirrs 
des  fièvres  éruptives  et  de  la  coqueluche  ;  elle 
serait  toutefois  plus  discrète  car,  jusqu’alors,  elle 
n’a  pas  pris  une  évolution  fatale.  On  peut  donc 
conclure  que  le  virus  boutonneux  est  neurotrope, 
et  ce  neutropisme  semble  s’apparenter  avec 
celui  des  autres  fièvres  éruptives  classiques. 

C’est  encore  mi  cas  de  fièvre  exanthématique, 
mais  à  caractère  im  peu  spécial,  que  Nobécourt 
et  Mms  Martin-Lipmann  ont  fait  connaître  [Acad, 
de  médecine,  30  janvier  1940)  :  malade  évacué  dans 
la  Nièvre,  piqué  par  des  puces  ;  fièvre  durant  huit 
jours  ;  réaction  de  Weil-Féhx  positive.  Il  s’agit 
peut-être  d’une  infection  non  classée,  appartenant 
au  groupe  de  la  fièvre  pourprée  des  Montagnes 
Rocheuses,  de  la  fièvre  fluviale  du  Japon,  de  la 
fièvre  boutonneuse. 

Une  étude  de  S.  Libaccio  [Presse  médicale, 
6  février  1940)  a  été  consacrée  aux  infections 
d’apparence  typhique  décrites  sous  les  dénomi- 
natifs  de  typhus  exanthématique  de  Minas  Geraes 
ou  de  Sao  Paulo.  Elles  s’apparentent  au  groupe 
d’infections  des  Montagnes  Rocheuses.  En  tout 
cas,  l’identité  immimologique-du  typhus  de  Minas 
Geraes  et  de  Sao  Paulo  èst  démontrée  par  l’ex¬ 
périmentation,  en  même  temps  que  le  vaccin 
préparé  à  l’aide  de  l’un  ou  de  l’autre  confère 
l’immunité  pour  ces  deux  infections  ;  l’entité 
morbide  est  donc  la  même.  Et  l’auteur  propose 
de  les  confondre  sans  un  même  vocable  :  la  fièvre 
macnleuse  brésilienne. 

Infection  trachomateuse. 

On  discute  encore  siu  l’étiologie  microbienne 
spécifique  du  tracliouie  (rickettsia  ou  virus  fil¬ 
trant?).  G.  Blanc,  Pagès  et  E.-A.  Martin  [Acad, 
de  médecine,  17  octobre  1939)- ont  expérimenté 
avec  succès  sur  le  magot,  chez  lequel  les  «  pas¬ 
sages  i>  sont  réalisables  ;  l’infection  humaine  en 
provenance  dû  magot  revêt  le  type  aigu.  Les 
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inclusions  de  Prowazek  apparaissent  entre  le 
rdngtième  et  le  trentième  jour  et  disparaissent 
peu  de  jours  après.  Bien  qu’ils  aient  l’aspect  de 
parasites,  le  fait  qu’on  ne  les  rencontre  pas  chez  le 
magot  incite  à  formuler  des  réserves  sur  leur  rôle 
d’agents  irathogènes. 

Bumet,  Cuénod  et  Nataf  [Acad,  de  médceine, 
24  octobre  1939)  ont  contmué  leurs  recherches 
sur  la  chimiothérapie  ;  ils  ont  expérimenté 
l’azoïque  sulfamidé  n»  33,  en  injection  locale 
d’une  solution  isotonique  à  i  p.  100  et  par  inges¬ 
tion.  L’action  sur  les  lésions  de  la  cornée  est  ra¬ 
pide  ;  l’action  sur  la  conjonctive  est  manifeste, 
mais  plus  lente  et  moins  complète. 

Lèpre. 

On  se  rappelle  peut-être  que  S.  Adler,  puis  Bur- 
uet,  avaient,  l’an  dernier,  reproduit  expérimen¬ 
talement  la  lèpre  chez  le  hamster,  après  insertion, 
entre  peau  et  muscles,  d’mi  fragment  de  léprome 
en  période  active.  Cette  fois,  Bumet  et  Jadfard 
[Acad,  de  médecine,  16  octobre  1939)  ont  réussi  à 
transmettre  la  lèpre  à  cet  animal,  en  employant 
la  voie  digestive.  Les  auteurs  ont  constaté,  dans 
le  pourhon  et  la  rate,  des  foyers  typiques  et  la 
présence  de  nombreux  bacilles'  de  Hansen  dans 
les  ganglions  mésentériques.  De  tels  foyers 
contiennent  des  cellules  lépreuses  riches  en  amas 
et  pelotes  de  bacilles.  Il  semble  donc  que  l’infec¬ 
tion  par  voie  digestive  puisse  être  invoquée  pour 
expliquer  la  transmission  de  la  lèpre  hmnaine. 

Amibiase. 

L’amibiase  ne  s’observe  pas  que  dans  les  pays 
chauds.  Cette  notion,  qui  est  acquise  depuis  de 
longues  années  déjà,  est  cependant  souvent  perdue 
de  vue,  et  Chiray  et  Chêne  [Presse  médicale, 
19,  août  193g)  ont  eu  pleinement  raison  de' la 
rappeler.  Ils  montrent  quels  peuvent  être  les 
signes  cliniques  de  ces  amibiases  camouflées  sous 
la  forme,  soit  de  troubles  intestinaux  d’apparence 
banale,  soit  de  troubles  hépatiques  ou  hépato- 
intestinaux  trop  facilement  étiquetés  insuffisance 
hépatique,  soit  d’accidents  métastatiques  qui 
entraînent  des  diagnostics  imprévus.  Les  auteurs 
insistent  sur  les  épreuves  de  laboratoire,  mais  en 
spécifiant  que  seuls  les  examens  positifs  ont  de  la 
valeur,  les  résultats  négatifs  devant  être  négligés 
quand  ils  sont  en  contradiction  avec  la  clinique. 
Il  doit  être  bien  entendu  que  l’enquête  étiolo¬ 
gique  a  son  importance  p>our  permettre  de  rap¬ 
porter  à  l’amibiase  ce  qui  lui  doit  revenir. , 

HiUemand,  Matinier  et  P.  Bru  (Presse  médicale, 
i®*'  juillet  1939,  lui  consacrant  ime  bonne  étude 
eu  se  plaçant  au  point  de  vue  clinique,  comme  au 
point  de  vue  des  conséquences  médico-légales 
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militaires  ;  ils  insistent  sur  la  nécessité  d'un  dia¬ 
gnostic  précis  pour  pouvoir  formuler  des  conclu¬ 
sions  sur  la  conduite  à  tenir.  En  se  plaçant  au 
point  de  vue  épidémiologique,  ils  estiment  que 
l’amibiase  comporte  un  danger  de  dissémination 
indiscutable,  et  s’étonnent  qu’à  la  faveur  de 
cette  mécormaissance,  elle  ne  soit,  sur  notre  sol, 
plus  fréquente  qu’elle  ne  l’est. 

A  cet  égard,  le  lecteur,  désireux  d’être  docu¬ 
menté  sur  les  amibes  de  l’intestin  de  l’homme, 
consultera  avec  fruit  un  travail  d’ensemble  de 
Trinquier  {Revue  coloniale  de  médecine  et  de  chi¬ 
rurgie,  15  juillet  1939)  sur  les  caractères  de  ces 
parasites,  les  techniques  d’études,  leur  différen¬ 
ciation  et  l’interprétation  de  leur  rôle. 

Le  rétrécissement  du  rectum  de  nature  dysen¬ 
térique  a  fait  l’objet  d’une  présentation  intéres¬ 
sante  de  P.  HiUemand,  ■  A.  Bensaude  et  P.  Bru 
[Soc.  méd.  des  Hôp.,  24  mars  1939). 

C'est  un  cas  du  même  ordre  qu’ont  étudié 
Crozes  et  Cheyron-Lagrèze  [Maroc  médical, 
octobre-novembre  1939).  La  lésion  obsenrée  a 
revêtu  l’aspect  d’im  cancer.  Il  pouvait  s’agir 
d’un  cancer  associé  à  une  amibiase,  comme  le  fait 
a  été  signalé  à  plusieurs  reprises  ;  mais  le  succès 
de  la  médication  éméthiienne  a  prouvé  qu’il  ne 
s’agissait  en  réalité  que  d’un  pseudo-cancer. 

Gorsse  et  Accart  [Maroc  médical,  mai  1939) 
ont  observé  mie  localisation  particulière  d’abcès 
hépatique,  qui  en  a  imposé  tout  d’abord  pour 
une  tumeur  à  siège  épigastrique.  En  réalité,  il 
s’agissait ’d’un  abcès  amibien  de  la  paroi  abdomi¬ 
nale  consécutif  à  un  abcès  hépatique  suppuré  du 
lobe  gauche  du  foie,  avec  ouverture  sous-périto¬ 
néale  ou  en  péritome  cloisonné. 

Ea  pleurésie  droite,  symptomatique  de  l’ab¬ 
cès  hépatique  amibien,  a  été  étudié  par  Ana- 
gnostopoulos  [Presse  médicale,  3-6  janvier  1940), 
qui  a  fait  res.sortir  le  caractère  sournois  de  son 
évolution  et  le  peu  de  renseigiiemeiits  diagnos¬ 
tiques  que  domient  souvent  le  laboratoire  et  la 
radiographie.  E’existence  du  point  douloureux 
intercostal  et  la  ponction  exploratrice  du  foie 
^pnt  de  nature  à  faire  disparaître  les  doutes. 

On  sait  que  l’amibiase  se  développe  parfois 
au  niveau  des  téguments  :  c’est  l’amibiase  cuta¬ 
née.  Touraine  et  Duperrat  (Soc.  de  dermatologie 
et  de  syphili graphie,  8  juin  1939,  Presse  médicale, 

8  juillet  1939)  ont  décrit  tous  ses  aspects  connus, 
d’après  74  observations  recueiUies  jusqu’alors 
par  divers  auteurs.  Ils  les  rangent  en  deux  caté¬ 
gories  :  i»  l’amibiase  cutanée  d’extension,  consé¬ 
cutive,  par  propagation  immédiate,  à  l’ouverture 
d’mi  abcès  hépatique  ou  bien  à  la  suite  d’mie  dy¬ 
senterie  (région  péri-anale)  ;  2°  l’amibiase  d’ino¬ 
culation  survenant  en  un  point  quelconqrie  des 
téguments.  Enfin  ils  décrivent  des  éruptions 


secondes  (Mariano  Castex),  à  savoir  des  prurits 
anaux,  des  urticaires,  des  acnés  rosacés,  des  érj"- 
thènies  desquamatifs,  voire  même  l'hippocratisme 
digital. 

Dans  le  cadre  de  l’amibiase  cutanée,  rentre  ce 
cas  observé  par  H.  E.  Shin  [Chir.  med.  Journal, 
février  1939)  d’amibiase  du  pénis,  sous  la  forme 
d’une  ulcération  contenant  des  amibes  et  dont 
l'émétine  a  eu  raison. 

D’attention  a  également  été  attirée  sur  le  rhu¬ 
matisme  amibien,  par  Mamon  et  Uzan  [Gazette 
des  hôpitaux,  19  juillet  1939). 

Paludisme. 

Une  série  de  publications  intéressant  plus  par- 
tieuHèrement  l’épidémiologie  sont  à  retenir  : 

Piccaluga  [Rivista  di  Malariologia,  n»  3,  1939) 
a  pu  détermmer,  sur  5  000  habitants  d’ime  loca- 
hte  de  Sardaigne,  pendant  cinq  ans,  la  répartition 
des  porteurs  de  gamétocytes  selon  l’âge  et  les 
saisons.  C’est  chez  les  enfants  (de  zéro  à  douze 
ans)  que  le  pourcentage  est  le  plus  élevé  ;  il 
s’amoindrit  de  treize  à  dix-neuf  ans,  pour  attein¬ 
dre  son  minimum  au-dessus  de  dix-neuf  ans. 
C’est  donc  chez  les  enfants  surtout  que  le  traite¬ 
ment  prophylactique  doit  être  assuré  pendant  les 
jiériodes  intercalaires  aux  épidémies,  pour  empê¬ 
cher  l’éclosion  d’une  épidémie  i’aimée  suivante. 
D’étude  du  développement  saisonnier  des  gamé¬ 
tocytes  des  divers  types  de  Plasmodium  confirme 
les  ra,pports  qui  existent  entre  une  épidémie 
donnée  et  celle  de  l’année  précédente.  Des  gamé¬ 
tocytes  de  PL  vivax  atteignent  leur  maximum  en 
juilict-aeût  pour  düninuer  ensuite  rapidement  ; 
ceux  de  PI.  falciparum  et  de  PI.  malariæ,  com¬ 
plètement  absents  au  printemps,  atteignent  leur 
maximum  en  automne. 

Corradetti  [idem]  a  poursuivi  des  recherches  de 
même  ordre  en  Afrique  orientale  itahenne. 

Une  vaste  expérience  de  prophylaxie  collec¬ 
tive  a  été  réalisée,  depuis  1936,  en  Trmisie,  dans 
la  région  habituellement  très  impaludée  du  Cap 
Bon,  par  Barthas,  Antoine  et  Tahar  GaràU 
[Acad,  de  médecine,  25  août  1939).  Elle  a  porté 
smr  27  (mo  personnes,  qui  ont  été  l’objet  de  re¬ 
cherches  sur  les  hidices  spléniques  et  parasitaires 
complets.  Da  prophylaxie  par  l’admmistration 
de  prémaline,  tous  les  quinze  jours,  du  i^r  jum  au 
I  or  novembre,  a  été  systématiquement  pratiquée. 

D’indice  plasmodique  qui,  en  mai  1936,  était 
de  21,9  chez  les  enfants  et  de  17,6, chez  les  adultes, 
n’a  plus  atteint  progressivement,  en  novem¬ 
bre  1938,  que  O,  T  ;  rmdice' splénique  est  tombé  dé 
67  à  1,3.  De  paludisme,  qui  continua  à  sévir  dans 
un  groupe  d’individus  non  traités,  s’est  raréfié 
de  plus  en  plus  chez  les  sujets  traités  prëventi- 
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veinent.  C’est  la  première  fois  qn'on  a  pu  assurer 
l’assainissement  des  riverains  du  Gap  Bon  et  que 
le  travail  a  pu  être  a.ssuré  en  d’excellentes  condi 
tions  sanitaires.  Be  coût  de  cette  prophylaxie  ■ 
est  très  peu  élevé.  C’est,  as.surément,  un  exemple 
très  encourageant  à  suivre,  en  même  temps  qir’il 
montre  la  valeur  de  cette  prophylaxie  par  les 
médicaments  synthétiques. 

Une  note  de  Manoussakis  {Acad,  de  médecine, 
13  juin  1939)  montre  que,  pour  déterminer  l’agres¬ 
sivité  des  anophèles,  la  reproduction  et  l’adipo- 
genèse  ne  sont  pas  seules  à  intervenir  ;  il  faut 
egalement  tenir  compte  des  facteurs  météorolo¬ 
giques  dont  l’influence  est  prépondérante  en  cer¬ 
tains  cas,  si  bien  que  les  anophèles  peuvent  être 
considérés  comme  de  véritables  météoroscope.s. 

I/'auteuren  déduit,  au  point  de  vue  de  la  ]n-o- 
phylaxie,  des  données  trè.sintére.ssantes. 

Be  Bourdellès .  (Tïeane  du  Se.rmce  de  santé  mili¬ 
taire,  février  1939),  établit  le  bilan  de  nos  con¬ 
naissances  actuelles  sur  la  sérologie  du  paludisme  ; 
il  décrit  notamment  les  technkptes  actuelles  ;  il 
en  définit  les  apphcatioiis  et  fournit  les  résultats 
des  méthodes  utilisées.  Ba  inalariafloculation 
peut  être  considérée  également  comme  un  guide 
thérapeutique  irrécienx.  . 

Kala-azar . 

Ch.  Mattéi,  P'.  Giraud,  Dumon  et  M"v=  Bumon- 
Bègre  {Soc.  tnéd.  des  Hôp.,  23  jum  193.S}  ont 
observé  le  kala-azar  chez  une  femme  corse  qui 
vivait  à  prox^ité  d’un  chien  et  avait  été  piquée 
par  une  tique.  Ba  leishmaniose,  en  effet,  n’est  pas 
rare  en  Cor.se  ;  on  en  a  signalé  ime  série  ri' .atteintes 
en  divers  points  du  littoral, plus  particul.cremeiit 
sur  la  côte  orientale  et  la  région  d’Ajaccio. 

B 'épidémiologie  de  la  leishmaniose  humaine  à 
Marseille  a  été  étudiée  par  P.  Giraud  et  Bergier 
{Soc.  méd.  des  Hôp.,  31  mars  1939).  Il  se  produit 
en  moyenne  6  à  10  cas  jpar  an  ;  rme  ponssée  de 
24  cas  cependant  s’est  produite  en  1932.  Be  maxi¬ 
mum  des  atteintes  s’observe  entre  un  et  deux  ans, 
mais  des  noiurrissons  et  des  adultes  jusqu’à  qua¬ 
rante-huit  ans  ont  aussi  payé  leur  tribut.  Bes 
saisons  ne  semblent  avoir  aucune  influence  sur 
leur  éclosion  ;  les  atteintes  se  manifestent  sur¬ 
tout  dans  les  zones  suburbaines  et  les  banlieues. 

Corrélativement,  P.  Giraud,  Cabassu  et  Ber¬ 
gier  (idem)  ont  fait  le  bilan  de  l’endémie  canine, 
à  Marseille  également  ;  elle  est  calquée  sur  celle 
de  l’espècé  humaine,  mais  la  dépasse  beaucoup 
en  irnportance  :  elle  a  présenté  également  son 
maximum  en  1932.  Meme  répartition  géogra¬ 
phique,  mêhie  -absence  d’influence  saisonnière  : 
les  chiens  de  garde  et  de  chasse  sont  plus  fréquem¬ 
ment  atteints  que  les  cliiens  de  luxe. 
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Pour  les  mêmes  auteurs  {Soc.  méd.  des  Hôp., 
31  mars  1919),  le  kala-azar  méditerranéen  est 
ime  maladie  habituelle  du  chien  qui  peut  occa¬ 
sionnellement  se  transmettre  à  l’homme.  Ba 
transmission  semble  pouvoir  se  faire  par  la  voie 
digestive  et  la  voie  conjonctivale,  mais  par  l’in¬ 
termédiaire  d’mi  ectoparasite  (phlébotome,  pou, 
tique).  D’après  les  auteurs,  cependant,  le  rôle  du 
pldébotome  et  du  pou  ne  saurait  être  admis  sans 
conteste  ;  il  ne  saurait  en  être  ainsi  de  la  tique, 
dont  les  mœurs  et  l’habitat  permettent  d’expli¬ 
quer  les  particularités  de  l’endémie  humaine  à 
Marseille. 

Toutes  ces  notions  se  trouvent  d’aillems  déve- 
lo]3pées  dans  la  thèse  de  Bergier  {Marseille,  1939)- 

J.  Ohner,  Montagnier  et  Mingardon  {Soc.  méd. 
des  Hop.,  21  avril  1939)  rapportent  deux  obser¬ 
vations  ;  chez  un  malade,  la  guérison  fut  rapide¬ 
ment  obtenue  par  l’antimohie  ;  'le  deuxième 
malade,  dont  le  diagnostic  ne  put  être  assiué 
par  les  moyens  de  laboratoire,fut  guéri  également 
par  le  traitement  stibié.  Bes  auteurs  insistent  sur 
la  valeur  diagnostique  de  ce  traitement  d’épreuve 
et  sm  les  doses  élevées  qu’üs  ont  utilisées  et  qui 
leur  ont  permis  d’éviter  une  rechute. 

Enfin  d’OSlnitz  {Journal  des  Praticiens, 
iiv  arnil  1939),  expose  les  notions  actuellement 
admises  pour  arriver  à  dépister  le  kala-azar,  par 
la  ch nique  et  le  laboratoire.  Bes  signes  humoraux 
les  plus  fidèles  sont  :  la  gélification  et  la  lactes¬ 
cence  provoquées  par  l’addition  de  formol  au 
.sérum  du  malade,  puis  la  précipitation  due  aux 
sels  d’an.;imome.  Mais  la  certitude  n’est  fournie, 
en  réaUté,  que  par  la  découverte  des  leishmania 
dans  la  pulpe  splénique  ou  la  moelle  osseuse  ; 
cette  dernière  peut  être  prélevée  sans  inconvé¬ 
nient,  alors  que  la  jîouction  de  la  rate  peut  faire 
courir  mi  danger  d’ hémorragie. 

On  ne  saurait  terminer  cette  revue  sans  déplo¬ 
rer  les  pertes  douloureuses  qui  viennent  d’affliger 
'Institut  Pasteiu:  et  le  monde  scientifique  : 
A.  Besredka  qui  avait  consacré  la  plupart  de  ses 
recherches,  à  l’étude  de  l’immunité  ;  Weinberg 
dont  les  travaux  sur  les  anaérobies  et  la  séro¬ 
thérapie  antigangréneuse  étaient  connus  de  tous. 
Ces  savants  auront  été  les  dignes  continuateurs 
de  l’œmue  du  grand  Maître. 

Par  contre,  tous  ceux  qui  s’intéressent  à  l’ave¬ 
nir  de  la  Maison  de  Pasteur  se  réjouiront  en  ap¬ 
prenant  la  désignation  dont  G.  Ramon  vient 
d’être  l’objet  pour  la  diriger.  U  est  à  peine  besoin 
de  rappeler  ici  ses  multiples  travaux  si  remar¬ 
quables  qui  ont  abouti  à  la  prévention  d’infec¬ 
tions  graves  comme  la  diphtérie  et  le  tétanos,  et 
au  perfectionnement  de  la  sérothérapie  de  ces 
deux  toxi-infections. 


J,  CATHALA. 
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APRÈS  LES  OREILLONS, 

LA  SCARLATINE,  LA  VARICELLE 

Jean  CATHALA 

De  nombreuses  observations,  échelonnées 
depuis  le  mémoire  princeps  de  MM.  Guillain, 
Barré  et  Strohl  (1916),  jusqu’à  celui  de  MM.  Ala- 
jouanine,  Tburel,  Hornet  et  Boudin,  et  à  la 
remarquable  thèse  de  G.  Boudin  (r),  ont  permis 
d'isoler,  sinon  une  affection  nouvelle,  du  moins 
un  sjmdrome,  anatomo-clinique  nouveau,  fort 
important  à  connaître,  car  d’observation 
assez  fréquente. 

Personnellement  nous  en  avons  recueilli 
cinq  observations  dans  ces  dernières  amiées. 
Encore  sommes-nous  convaincu  de  l’avoir 
rencontré  et  méconnu,  avant  que  les  travaux 
des  auteurs  précédents  nous  aient  appris  à  le 
connaître,  et  de  l’avoir  confondu  avec  des 
poliomyélites  ou  des  encéphalo-myéUtes  aty¬ 
piques. 

Notre  premier  cas  s’est  présenté  comme 
complication  d’un  cas  typique  d’oreillons  avec 
pancréatite  latente  (vérifiée  histologiquement) 
et  orchite  manifeste  (2) . 

I.  —  Au  huitième  jour  d’oreillons,  compliqués 
d’orchite,  la  maladie  commença  sans  fièvre  par  de  la 
faiblesse  musculaire,  de  l’engourdissement  et  des 
douleurs  vagues  dans  les  membres.  La  parésie  à  type 
extenso-progressif  devint  en  quatre  jours  une  quadri- 
plégie  incomplète,  avec  :  double  paralysie  faciale; 
abolition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés,  à  l’excep¬ 
tion  de  l’achiUéen  gauche,  qui  donnait  une  faible 
réponse  ;  tachycardie,  tachypnée  avec  pauses  irrégu¬ 
lières  ;  troubles  de  la  parole  par  paralysie  récuren- 
tielle  gauche. 

Le  liquide  céphalo-rachidien,  examiné  à  deux 
reprises,  était  xanthochromique  ;  albumine,  ; 

C3rtologie,  13  leucocytes  par  millimètre  cube. 

La  paralysie  évoluait  avec  des  alternatives,  atté¬ 
nuation  et  extension  ;  mais  la  situation  dans  l’ensem¬ 
ble  paraissait  meilleure  qu’au  premier  jour,  quand 
brusquement,  au  cinquième  jour,  le  malade  fut  pris 
d’une  dyspnée  cyanotique  effrayante  et  succomba 

(1)  G.  Boumx,  Les  polyradiculonévrites  généralisées 
avec  dissociation  albumino-cytologiqûe  {Thèse  Paris, 

1936). 

(2)  J.  CATHALA,  Ivan  Bertrand,  M.  Bolgert  et 
P.  Auzépy,  Paralysie  diffuse  à  type  extenso-progressif 
avec  dissociation  albumino-cytologique  et  xanthochro¬ 
mie  du  liquide  céphalo-rachidien,  au  cours  des  oreib 
Ions  (Soc.  Méd.  Hôpitaux,  ro  .ianvier  1936,  p.  33). 


eu  une  heure  et  quart,  malgré  tous  les  soins  d’urgence 
et  la  respiration  artificielle. 

Xous  pensions  myélite  et  très  certainement  m3^élite 
ourlienne.  L’examen  histologique  complet  du  névraxe 
(à  l’exception  des  nerfs  péripéhriques  qui  ne  furent 
pas  prélevés),  confié  à  Ivan  Bertrand,  fut  remarqua¬ 
ble  par  l’absence  presque  totale  de  lésions.  Pas 
d_’altérations  myéliniques,  pas  de  périvascularites. 
Dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  existent  quel¬ 
ques  cellules  présentant  des  figures  de  réaction  pri¬ 
maire.  (I  On  peut  éliminer  la  myélite.  Possibilité  de 
polynévrite»  (I.  Bertrand). 

Une  telle  observation,  parfaitement  déce¬ 
vante  par  l’absence  de  lésions  des  centres 
encéphalo-médullaires,  s’éclaire,  quand  on  la 
rapproche  d’observations  dans  lesquelles,  avec 
un  syndrome  de  tous  points  comparable, 
jjareille  intégrité  des  centres  fut  constatée, 
alors  que  de  graves  lésions  diffuses  affectaient 
les  racines  et  les  troncs  nerveux.  De  la  thèse 
de  Boudin,  on  peut  extraire  ces  quelques 
exemples  : 

I.  Observa'Tiôn  Alajouanine,  Thurel,  Hornet 
ET  Boudin.  —  Quadriplégie  flasque  avec  diplégie 
faciale.  'Troubles  sensitifs  importants.  Dissociation 
albumino-cytologique.  Mort  en  douze  jours  par 
envahissement  des  nerfs  respiratoires.  Lésions  impor¬ 
tantes  des  nerfs  et  de  leurs  racines.  Intégrité  absolue 
du  système  nerveux  central.  Lésions  méningées  spé¬ 
ciales. 

II.  Observation  Margulis.  —  Polyradiculoné- 
vrite  généralisée  avec  paralysie  faciale.  Atteinte 
légère  d’autres  nerfs  crâniens.  Dissociation  albumino- 
C3d;ologique.  Mort  par  paralysie  respiratoire.  Anato¬ 
miquement,  polyradiculonévrite  généralisée  à  type 
de  némite  interstitielle  diffuse  àyiaximum  radiculaire. 
MbeUe  et  cerveau  normaux. 

III.  Observa'Iion  Paliard  et  Dechaume.  — 
Polynévrite  quadriplégique  avec  dissociation  albu¬ 
mino-cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  légè¬ 
rement  xanthochromique.  Etude  anatomique  :  lésions 
de  névrite  interstitielle  diffuse. 

IV.  Observation  Pr;HU  et  Dechaume.  —  Para¬ 
lysie  flasque  touchant  progressivement  les  quatre 
membres  et  le  tronc.  Dissociation  albumino-cytolo- 
gique.  Mort  brusque  au  bout  de  deüx  mois.  A  l’exa¬ 
men,  lésions  importantes  des  nerfs  périphériques  à 
type  de  névrite  interstitielle  diffuse. 

A  toutes  ces  observations  avec  contrôle 
anatomique,  il  faut  ajouter  toutes  celles  iden¬ 
tiques  cliniquement,  qui  se  sont  terminées 
par  la  guérison  et  la  guérison  complète  sans 
séquelles.  Elles  sont  de  beaucoup  les  plus 
nombreuses.  Ce  caractère  entièrement  et  spon¬ 
tanément  curable  d'rm  syndrome  aussi  inquié- 
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tant  avait  particulièrement  frappé  les  pre¬ 
miers  observateurs,  MM.  Guillain,  Barré  et 
vStrolil,  MM.  Pierre  Marie  et  Chatelin,  et  de 
multiples  observations  confirment  cette  opi¬ 
nion. 

Pour  l’obserrrnteur  non  prévenu,  la  maladie 
se  présente  comme  une  mj'élite  extenso-pro- 
gressive,  et  la  mort  est  le  fait  d’une  atteinte 
bulbaire.  Comme  M.  Alajouanine  l'a  montré 
fortement  dans  une  leçon  récente  sur  les  para¬ 
lysies  respiratoires,  une  telle  opinion  est 
erronée.  B’axe  bulbo-spinal  est  intact  et  les 
lésions  portent  exclusivement  sur  le  système 
périphérique,  racines  et  nerfs.  Elles  n’ont  pas 
le  caractère  mutilant  irréductible  des  de.struc- 
tions  de  cellules  nerveuses.  Résolutives  et 
n’affectant  que  les  conducteurs  périphériques, 
elles  sont  intégralement  curables.  Ea  mort 
par  paralysie  respiratoire  n’est  pas  la  consé¬ 
quence  d’une  lésion  bulbaire,  mais  d’une 
paralysie  du  diaphragme;  et  des  muscles  ins¬ 
pirateurs  accessoires  par  lésions  des  nerfs 
phréniques  et  des  racines  cervico-dorsales. 
Ea  mort  est  la  conséquence  d’une  atteinte 
purement  mécanique  de  la  respiration  par 
une  lésion  de  soi  spontanément  résolutive. 

Dans  l’article  Poliomyélite  du  traité  de 
Seigent,  M.  Tinel  remarquait  «  que  les  troubles 
respiratoires  (de  la  maladie  de  Eandry)  peu¬ 
vent  être  efficacement  combattus  par  la  res¬ 
piration  artificielle  ;  dans  une  de  nos  observa¬ 
tions,  la  vie  a  pu  être  prolongée  pendant  qua¬ 
rante-huit  jours  par  la  respiration  artificielle 
ininterrompue  ;  dans  quelques  cas  heureux, 
on  a  pu  attendre  ainsi  la  régression  des  para¬ 
lysies  et  le  retour  des  mouvements  volon¬ 
taires  (Petren)  ». 

Ce  qui  peut  paraître  chimérique  dans  un 
Eandry  poliomyélitique  l’est  beaucoup  moins 
dans  un  Eandry  polynévritique. 

Dans  une  très  belle  observation  récente, 
MM.  Milhit,  Gros,  Fouquet,  M'^  Cornet  et 
Fauvet  (i)  ont  montré  comment  le  séjour  dans 
l’appareil  dit  poumon  d’acier  avait  permis  de 
traverser  heureusement  la  phase  redoutable 
de  paralysie  respiratoire  par  polyradictilo- 
névrite. 

Une  maladie  le  plus  souvent  curable,  et 

(i)  Mir.HiT,  Gros,  Fouqdf.t,  M»  Cornet  et  Fauv'et, 
Polyradiculonévrite.  CEdème  suraigu  du  poumon  après 
ponction  lombaire  guéri  par  l’atropine.  Paralysie  respi¬ 
ratoire  guérie  par  un  séjour  dans  le  poumon  d’acier 
Soc,  Mdd.  Hôpitaux,  31  mars  1939,  p.  633). 


curable  sans  séquelles,  un  accident  menaçant, 
mais  qui  peut  être  écarté  par  le  recours  à  des 
moyens  purement  mécaniques  ;  voilà  des  traits 
importants,  qui,  des  points  de  vue  pratique, 
méritent  que  l’on  distingue  soigneusement  la 
polyradiculonévrite  avec  dissociation  albu- 
mino-cytologique  des  deux  affections  qui  don¬ 
neraient  le  plus  facilement  le  change  :  la  polio¬ 
myélite  et  l’encéphalomyélite  épidémique. 

Qui  dit  poliomyélite  généralisée  avec  trou¬ 
bles  respiratoires  évoque  un  danger  vital 
menaçant,  et  de  graves  séquelles  amyotro¬ 
phiques  probables  et  peut-être  irréductibles. 

Qui  dit  encéphalomyélite  épidémique  évo¬ 
que  l’idée  d’une  maladie  évolutive  du  névraxe 
à  évolution  indéfinie  dans  le  temps,  avec  pos¬ 
sibilité  de  reprises,  de  séquelles  motrices,  de 
troubles  graves  du  caractère  où  de  l’intellect. 

Porter  le  diagnostic  de  polyradiculonévrite, 
ce  n’est  pas  certes  méconnaître  le  danger  res¬ 
piratoire  à  la  jîériode  aiguë,  c’est  du  moins 
libérer  l’avenir  des  lourdes  inquiétudes,  et 
être  en  état,  après  quelques  semaines,  ce 
danger  écarté,  d’assurer  la  prochaine  reditutio 
ad  integmm. 


Un  point  est  fort  troublant.  Avec  des  degrés 
dans  l’intensité  et  dans  l’extension  des  para¬ 
lysies,  dans  la  durée  de  la  maladie,  les  diverses 
observations  de  polyradiculonévrite  avec  dis¬ 
sociation  albumino-cytologique  sont  dans 
l’ensemble  cliniquement  superposables  ;  dans 
les  cas  mortels,  les  constatations  anatomiques 
sont  toujours  les  mêmes  :  le  type  anatomo¬ 
clinique  est  fortement  noué.  Mais  les  circon¬ 
stances  d’apparition  du  syndrome  sont  assez 
différentes. 

Dans  une  première  série  de  cas,  les  plus 
nombreux,  la  maladie  survient  en  pleine  santé 
apparente  et  s’installe  presque  sans  fièvre, 
avec  un  minimum  de  symptômes  infectieux. 
Elle  atteint  le  plus  souvent  des  adultes  jeunes, 
mais  n’épargne  pas  les  enfants.  Ea  malade  de 
MM.  Péhù  et  Dechaume  avait  vingt  mois  ; 
celui  de  MM.  Debré,  J.  Marie  et  Messimy, 
cinq  ans  ;  celle  de  M.  Milhit,  six  ans.  Ne  sont 
pas  davantage  indemnes  les  sujets,  qui  ont 
dépassé  l’âge  moyen  de  la  vie  :  le  malade  de 
MM.  Alajouanine,  Hornet  et  Boudin  avait 
cinquante  ans.  Enfin,  toute  recherche  d’une 
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étiologie  infectieuse  ou  toxique  définie  reste 
vaine. 

On  conçoit  que  l’on  pense  à  une  maladie 
autonome,  vraisemblablement  infectieuse  ;  et 
puisque  le  germe  en  est  inconnu  et  la  localisa¬ 
tion  nerveuse,  que  l’esprit,  en  quête  d’une 
cause  animée  où  s’affermir,  s’arrête  à  l’idée 
d’une  maladie  à  virus  neurotrope. 

Dans  une  deuxième  série  de  cas,  le  syndrome 
anatomo-clinique  est  identique,  mais  l’atteinte 
se  produit  nettement  dans  le  décours  d’une 
infection  nettement  individualisée,  à  la  période 
classique  des  complications.  Nous  avons  dit 
que  notre  premier  cas  était  survenu  au  hui¬ 
tième  jour  des  oreillons.  Quatre  autres  obser¬ 
vations  ont  été  recueillies  dans  notre  service. 
Ils  ont  servi  de  base  à  la  thèse  récente  de 
M™e  Judet-Jeanperrin  (i).  De  premier  cas, 
une  forme  typique,  le  second,  ime  forme 
p.seudo-poliomyélitique,  sont  survenus  d’em¬ 
blée  comme  maladie  première  ;  mais,  pour  le® 
deux  autres,  la  polyradiculonévrite  est  appa¬ 
rue  comme  complication,  une  fois  d’une 
scarlatine,  l’autre  fois  de  la  varicelle. 

Voici  ces  deux  observations  brièvement 
résumées. 

II.  —  O...  Gérard,  quatre  ans  et  demi,  entre  à 
Trousseau  le  14  juin  1939,  au  trentième 'jour  d'une 
scarlatine  commune  :  début  par  vomissement,  tem¬ 
pérature  à  40“, I,  tachycardie,  angine  et  érythème 
typiques.  Actuellement  la  desquamation  est  très 
nette  aux  mains  et  aux  pieds. 

Au  vingt-cinquième  jour  de  cette  scarlatine,  une 
paralysie  s'est  installée  progressivement  sans  fièvre, 
sans  reprise  d'anghie,  sans  vomissement.  L’enfant 
s’est  plaint  de  la  tête,  de  douleurs  d'ailleurs  modé¬ 
rées  dans  les  cuisses  et  dans  le  dos  à  l’occasion  des 
mouvements.  Il  a  eu  une  épistaxis. 

La  marche  a  été  d^abord  hésitante,  puis  a  nécessité 
un  appui,  enfin  est  devenue  tout  à  fait  impossible. 
De  même,  difficulté  d’abord,  puis  impossibilité  pour 
's’asseoir  ;  gêne  pour  ouvrir"  largement  la  bouche. 
La  paralysie  s’est  installée  progressivement  en  trois 
à  quatre  jours. 

A  l'entrée  on  ne  constate  aucun  phénomène  infec¬ 
tieux.  Il  n’y  a  pas  d’angine.  La  recherche  du  bacille 
diphtérique  dans  la  gorge  et  dans  le  cavum  sera 
négative.  Schick  négatif.  Pouls  rapide  à  130. 

La  station  debout  est  possible,  mais  l’enfant 
s’affaisse  assez  vite.  Il  peut  faire  'quelques  pas  eu 
titubant,  les  jambes  écartées,  mais  on  doit  le  soutenir 
pour  l’empêcher  de  tomber. 

(i)  CuHiSTiANE  JnDET-jK.\Ni>i;RRiN,  Contribution 
à  l'étude  des  polyradiculonévrites  aiguës  chez  l’enfant 
[Thèse  Paris,  1940)- 


Couché,  il  se  relève  eu  pliant  les  jambes,  se  pen¬ 
chant  en  avant  et  s’aidant  des  barreaux  du  lit. 

La  paralysie  prédomine  aux  membres  inférieurs, 
mais  n'est  pas  totale.  Tous  les  mouvements  sont  pos¬ 
sibles,  mais  sans  force.  Les  extenseius  et  les  fléchis¬ 
seurs  .  semblent  également  atteints.  Les  membres 
supérieurs  sont  touchés,  moins  cependant  que  les 
inférieurs.  L’atteinte  des  muscles  du  tronc  est  mani¬ 
feste.  Pendant  plusieurs  jours,  l’enfant  ne  pourra 
s’asseoir  dans  sou  lit.  Assis,  il  se  laisse  aller  en  avant, 
dos  rond,  abdomen  flasque. 

La  pression  des  masses  musculaires  des  cuisses, 
des  mollets,  la  manœuvre  de  Lasègue  sont  un  peu 
douloureuses.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité 
superficielle. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  aux  quatre  mem¬ 
bres.  Les  réflexes  cutanés,  abdominaux,  crémasté- 
riens  sont  présents.  Il  n’y  a  pas  de  signe  de  Babinski. 

Pas  d’atteinte  des  paires  crâniennes.  Pas  de  trou¬ 
bles  sphinctériens.  Ponction  lombaire  (le  16  juin)  : 
lymphocytes,  3,6  par  millimètre  cube  ;  albumine, 
I  gramme. 

Examens  électriques  :  24  juin,  réactions  électriques 
sensiblement  normales  ;  2g  juillet  pas  de  modifica¬ 
tion  qualitative  ni  quantitative  de  l’excitabilité  des 
nerfs  et  des  muscles.  ^ 

Le  pouls  très  rapide  et  instable,  suivi  toutes  les 
quatre  heures,  se  maintiendra  longtemps  entre  100 
er  120  sans  température.  Il  n’y  a  jamais  eu  de  trou¬ 
bles  respiratoires. 

Ti’évoluiion  a  été  rapidement  favorable.  Dès  le 
29  juin,  on  pouvait  noter  une  amélioration  notable. 
Sans  aide,  l’enfant  pouvait  se  redresser  dans  son  lit, 
se  tenir  debout,  marcher,  mais  en  tremblant,  en 
talonnant  et  se  fatiguant  rapidement.  Le  réflexe 
stylo-radial  avait  reparu. 

Une  rougeole  intercalaire  (éruption  du  2  juillet) 
n’a  provoqué  aucune  reprise  des  phénomènes  para¬ 
lytiques. 

Vers  le  15  juillet,  pelvitrochautériens,  fessiers, 
fléchisseurs  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  ont  retrouvé 
sensiblement  leur  force  normale.  Les  extensems  de 
la  jambe  sont  encore  faibles.  Les  réflexes  tendineux 
des  membres  inférieurs  sont  toujours  abolis.  Les 
réflexes  cutanés  ont  reparu. 

Le  25  août  reparaît  le  rotulien  droit. 

Il  n’y  a  aucime  atrophie  musculaire. 

III.  • — •  Fille  de  six  ans,  sans  antécédent  notable. 
Le  19  juillet,  varicelle  de  moyenne  intensité.  Le  26, 
se  plaint  de  céphalée  et  douleurs  dans  les  membres. 
Le  i'”'  août,  les  douleurs  s’étendent  au  dos  et  au 
tronc,  l’enfant  vomit.  Elle  entre  à  l’hôpital  le  4, 
atteinte  d’une  parésie  incomplète  diffuse,  surtout 
marquée  aux  membres  infériems.  Raideur  doulou¬ 
reuse,  léger  signe  de  Kemig.  L’enfant  tient  mal  stur 
ses  jambes  et  ébauche  quelques  pas  en  chancelant. 
La  force  musculaire  est  très  diminuée,  les  réflexes 
tendineux  sont  abolis  àux  quatre  membres.  Réflexe 
cutané  abdominal  inférieur  aboli . 

Etendue  sur  son  lit,  la  malade  n’arrive  que  pénible¬ 
ment  à  s’asseoir. 

Il  n’y  a  pas  de  température.  Le  pouls  est  rapide 
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ù  1 20.  Kxiuiieii  somatique  négatif,  l’onctiou  lombaire  ; 
licluide  clair,  1 2  lymphocytes  par  millimètre  cube. 
Albumine,  onqSo.  Glycorachie,  0^,58. 

lîxaiueu  électrique  du  10  août:  nerfs  cruraux  et 
sciatiques  poplités  externes  et  internes  droits  et  gau¬ 
ches,  diminution  importante  de  l'excitabilité;  Qua- 
driceps,  jambicr  antérieur,  triceps  droits,  seuils 
galvaniques  très  élevés  ;  secousses  musculaires  assez 
brèves.  l’as  de  modification  de  la  formule  polaire,  l’as 
de  galvanotonus.  l’our  les  mêmes  muscles  du  côté 
gauche,  secousses  musculaires  lentes,  léger  galvano- 
touus,  pas  de  modification  de  la  formule  polaire. 

I,a  situation  ne  subira  pas  de  grandes  modifications 
pendant  les  vingt  jours  du  séjour  à  l’hôpital,  he  pouls, 
compté  toutes  les  quatre  heures,  restera  constamment 
au-dessus  de  100,  s'élevant  souvent  à  140,  la  respira¬ 
tion  est  accélérée  à  28.  I,a  palpation  des  masses  mus¬ 
culaires  restera  douloureuse. 

Quand  l’enfant  quitte  l’hôpital  Trousseau,  à  cause 
des  menaces  de  guerre,  elle  est  loin  d’être  guérie; 
cependant  le  pronostic  d’avenir  de  l’atteinte  radi- 
culonévritique  peut  être  considéré  comme  favorable, 

Ives  trois  observations  précédentes,  une 
mortelle,  les  deux  autres  curables,  nous  parais¬ 
sent  indiscutablement  rentrer  dans  le  cadre 
de  la  polyradiculonévrite,  et  la  dissociation 
albumino-cytologique  apporte  un  caractère 
complémentaire  important. 

d’albumine  contre  12  lymphocytes 
par  millimètre  cube  avec  liquide  xanthochro- 
mique. 

I  gramme  contre  3,6  lymphocytes. 

osr.So  contrje  12  h’mphocytes. 

L’absence  de  lésions  de  l’axe  cérédroniédul- 
laire  dans  le  premier  cas  mortel,  le  caractère 
fruste  ou  l’absence  complète  des  réactions 
électriques  dans  les  deux  autres,  apporteraient^ 
s’il  était  nécessaire,  un  nouvel  argument  en 
faveur  de  la  localisation  radiculonévritique. 

•  L’étiologie  clinique  est  cependant  différente 
dans  chacun  de  ces  trois  cas.  Le  syndrome  y 
apparaît  comme  complication  des  oreillons, 
de  la  scarlatine,  de  la  varicelle. 

N’étaient  les  observations  bien  plus  nom¬ 
breuses,  où  le  syndrome  apparaît  d’emblée 
sans  antécédent  infectieux  ou  toxique  quel¬ 
conque,  on  n’hésiterait  guère  à  imputer  la 
radiculonévrite  '  au  virus  de  la  maladie  ini¬ 
tiale,  virus  des  oreillons,  de  la  sca,rlatine,  de-la 
varicelle.  ,11  n'est  peut-être  pas  hors  de  propos 
de  marquer  d’ailleurs  que,  pour  ces  trois 
maladies,  épidémiques  et  contagieuses  au 
premier  chef,  le  vïrits  est  ou  totalement 


lei.g  Juin  ig4o. 

inconnu,  ou  toujours  contesté  (théorie  strepto- 
coccique  de  la  scarlatine). 

La  tendance  actuelle  est  de  chercher  l’ uni¬ 
fication  des  deux  séries,  protopathique  et 
deutéropathique  comme  disaient  les  vieux 
livres,  en  attribuant  tous  les  cas  à  l’interven¬ 
tion  primitive  ou  secondaire  d’un  même  virus 
neurotrope  hypothétique. 

Avec  une  parfaite  prudence,  G.  Boudin 
expose  les  arguments  qui  militent  en  faveur 
de  cette  h5q)othèse.  «  On  peut  se  demander 
avec  Mollaret  si  toutes  ces  maladies  ne  sont 
pas  dues  à  un  ou  plusieurs  virus  neutrotropes 
dont  l’influence  serait  déclenchée  à  l’occasion 
d’une  maladie  banale,  et  il  est  possible  qu’un 
même  virus  puisse  en  donner  des  formes  pri¬ 
mitives  et  des  formes  secondaires  ;  ce  fait  est 
déjà  connu  pour  l’herpès  et  le  zona  ». 

Le  bénéflee  de  cette  interprétation  est  à 
espérer  dans  le  résultat  des  inoculations 
expérimentales  qu’elle  suscite.  Elle  indique 
une  voie.  Il  ne  faudrait  pas  qu’une  aveugle 
confiance  dans  sa  valeur  en  fermât  d’autres. 

L’esprit  médical  est  plus  volontiers  satisfait, 
et  la  spécificité  des  apparences  cliniques  et 
anatomiques  est  mieux  expliquée  par  l’inter¬ 
vention  d’un  agent  animé  spécifique.  Mais, 
dans  l’état  actuel  des  choses,  cet  agent  n’est 
qu’un  être  de  raison,  un  Dieu  inconnu.  Le 
scorbut  et  le  béribéri  avaient  encore  les  leurs 
il  y  a  quelque  vingt  ans. 

Les  cliniciens  ont  à  connaître  un  syndrome 
anatomo-clinique  très  nettement  individualisé 
par  les  neurologistes,  et  ceci  peut  leur  éviter 
de  lourdes  erreurs  surtout  pronostiques.  Il 
serait  prématuré  de  croire  à  la  découverte 
d’une  nouvelle  maladie  infectieuse  spécifique. 

La  polyradiculonévrite  avec  dissociation 
albumino-cytologique  est  un  syndrome  de 
cause  obscure,  qui  se  rencontre  le  plus  souvent, 
d’emblée,  et  assez  fréquemment  au  décours 
d’une  maladie  infectieuse  autonome. 
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CONSIDÉRATIONS 
ÉPIDÉMIOLOGIQUES 
ET  PROPHYLACTIQUES 

SUR  LES  INFESTATIONS 
PARASITAIRES 
DE  L’APPAREIL  DIGESTIF 

AUX  ARMÉES 


R.  DESCHIENS. 


On  sait  la  place  relativement  importante 
occupée  par  les  parasitoses  à  protozoaires  et 
à  helminthes  en  pathologie  digestive,  et  par¬ 
ticulièrement  le  rôle  de  ces  infestations  dans 
l’étiologie  des  entérites  et  des  colites.  Inverse¬ 
ment,  on  sait  que  les  colites  d’origine  fonc¬ 
tionnelle  ou  microbienne  favorisent  le  déve¬ 
loppement  des  colites  parasitaires. 

L’amibiase  (dysenterie  aiguë  et  colite  chro¬ 
nique),  les  colites  à  flagellés  (lambliose),  cer¬ 
taines  helminthiases  (tamiasis,  ascaridiose), 
présentent,  du  point  de  vue  de  l’épidérriiologie 
et  de  l’hygiène  militaire,  un  intérêt  tout  spé¬ 
cial,  en  raison  de  leur  fréquence,  des  troubles 
morbides  qu’elles  déterminent,  de  leur  conta¬ 
giosité,  de  l’immobilisation  d’effectifs  ou  de 
la  diminution  du  rendement  de  la  troupe 
qu’elles  peuvent  entraîner. 

Il  paraît  opportun  de  rappeler,  en  particulier, 
que,  pendant  la  guerre  de  1914-1918,  l’ami¬ 
biase  a  diffusé  largement  et  rapidement  dans 
l’armée,  aussi  bien  sur  le  front  français  (P. 
Pavant  et  Kronulitsky,  1916)  que  sur  les 
théâtres  d’opérations  extérieurs  où  ont  été 
observées  (Flandres,  Salonique)  de  véritables 
épidémies  de  dysenterie  ou  de  colite  amibienne: 
Cette  infestation  a  atteint  la  population 
civile  dans  des  proportions  assez  considérables 
pour  occuper  une  place  marquante  dans  la 
pathologie  digestive  métropolitaine  d’après 
guerre. 

Les  infestations  parasitaires  du  tube  diges¬ 
tif  représentant  un  danger  non  négligeable, 
aussi  bien  pour  les  troupes  en  campagne  que 
pour  la  population  sédentaire  civile  ou  mili¬ 
taire,  dans  le  présent  et  dans  l’avenir  ;  les 
problèmes  épidémiologiques  et  prophylac¬ 
tiques.  qu’elles  posent  demandent  à  être  exa-. 
minés  avec  soin. 


Les  parasites  de  l’appareil  digestif  le  plus 
communément  rencontrés  actuellement  en 
pratique  médicale  militaire  à  la  métropole 
sont,  dans  l’ordre  zoologique  les  suivants  ; 

Rhizopodes  (Amibes)  :  Entamœba  dysen¬ 
teries  (Councilman  et  Lafleur,  1893),  agent  de 
la  dysenterie  et  de  la  coHte  chronique  ami¬ 
biennes  ;  Entamœba  coU  (Loesch,  1875),  enta- 
mibe  inoffensive  très  fréquemment  obser^^é 
dans  le  gros  intestin;  Entamœba  gingivalis, 
(Gros,  1849),  entamibe  parasite  de  la  bouche 
non  pathogène  ;  Endolimax  nana  (Wenyon 
et  O.  Connor,  1917)  et  Pseudolimax  butschlii 
(von  Prowarek,  1911  ;  G.  Dobell,  1919),  petites 
amibes  cosmopolites,  non  pathogènes,  qui, 
par  leurs  caractères  nucléaires,  se  séparent  du 
groupe  des  entaniibes. 

Flagellés  :  Chilomastix  mesnili  (Wenyon, 
xgzo),  Trichomonas  intestinalis  (Leuçkart,  1879) 
parasites  du  gros  intestin,  à  rôle  pathogène 
auxihaire  ou  contingent  ;  Giardia  (Lamblia) 
intestinalis  iLambl,  1859),  diplozoaire,  fac¬ 
teur  d’entéro-colites  sévères  .et  tenaces. 

Cestodes  Tœnia  saginata  (Goezé,  1782), 
grand  tænia  dont  la  larve  {Cysticercus  bovis), 
enkystée  dans  les  muscles  du  bœuf  contamine 
l’homme  par  ingestion  de  viande  de  bœuf-ladre. 

Nématodes  :  Enterobius  vermicularis  (Lin¬ 
né,  1758),  l’oxyure  banal  et  bien  connu 
Ascaris  lombricoîdes  (Linné,  1758).,  Ascaridé 
dont  l’infestation  détermine  des  troubles 
gastro-intestinaux  et  nerveux  généralement 
marqués  ;  Trichuris  trichiura  (Linné,  1771) 
trichocéphale  très  fréquemment  noté  et  dont 
l’aptitude  pathogène  traumatique,  inflamma¬ 
toire,  bactérifère  et  toxique,  ne  se  manifeste 
que  dans  les  infestations  importantes.  Ajou¬ 
tons  que  l’ankylostomiase  [Ancylostoma  duo- 
denale  (Dubini,  1843)  ;  Necator  amerianus 
(Stiles,  1902)]  ne  s’observe  pratiquement  que 
chez  les  contingents  coloniaux. 

Les  éléments  du  diagnqstic  parasitologiqUe 
des  Protozoaires  et ,  des  Helminthes  énumérés 
ci-dessus  sont  décrits  dans  les  ouvrages  spé¬ 
ciaux;  nous  les  supposerons  donc  connus  et 
aborderons  immédiatement  le  côté  épidémio¬ 
logique  actuel  du  problème  des  infestations 
parasitaires  de  l’appareil  digestif. 

La  fréquence  relative  des  parasitoses  intes¬ 
tinales,  chez  les  troupes  encampagne  semble 
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être  en  relation  avec  l’existence  de  désordres 
digestifs  frustes,  et  en  particulier  avec  un  état 
catarrhal  bénin  mais  habituel  du  côlon  chez 
les  soldats  vivant  dans  les  conditions  rustiques 
et  inclémentes  de  la  guerre. 

Cet  état  gastro-intestinal,  qui  se  situe, 
semble-t-il,  -à  la,  limite  du  pathologique,  est 
décelé  facilement  par  un  examen  méthodique 
et  systématique  des  déjections,  et  particuliè¬ 
rement  par  la  réaction  de  collage  au  sublimé 
de  Triboulet  et  par  la  recherche  des  blasto- 
cystis,  champignons  microscopiques  s’obser¬ 
vant  généralement  dans  les  selles  de  cohte. 

I^es  signes  d’irritation  et  d’inflammation 
observés  paraissent  liés,  dans  une  certaine 
mesure,  à  la  fréquence  du  syndrome  copro- 
lôgique  des  fermentations  hydrocarbonées 
chez  le  soldat. 

En  effet,  76,4  p.  100  des  malades  relevant 
de  la  médecine  générale  et  de  la  gastro-inté- 
rologie  ont  des  selles  orientées  vers  les  fer¬ 
mentations  hydro-carbonées.  Or  on  sait  que  ce 
sjmdrome  coprologique  correspond  à  un  déve¬ 
loppement  anormal,  dans  le  cæcum  et  le  côlon 
droit  plus  spécialement,  d’acides  organiques 
tels  que  l’acide  acétique  et  l’acide  butyrique 
par  fermentation  de  l’amidon.  L’excès  de  ces 
acides,  particulièrement  irritants  pour  la 
muqueuse  intestinale,  est  de  nature  à  entre- 
temr  un  état  in^ammatoire  ou  sub-inflamma- 
toire  habituel  de  celle-ci. 

De  telles  manifestations  catarrhales  frustes 
facilitent  ce  que  l’on  pourrait  appeler  la 
greffe  parasitaire,  c’est-à-dire  la  pénétration, 
la  fixation  ou  l’adaptation  des  parasites  ;  la 
part  éventuelle  d’un  régime  trop  chargé  en  glu¬ 
cides  amylacés  dans  l'étiologie  et  l'épidémio¬ 
logie  des  colites  parasitaires  paraît  donc  être  un 
premier  factetir  à  retenir. 

Un  second  jactettr  doit  être  attentivement 
considéré  ;  c  est  la  flore  bactérienne  intestinale 
du  soldat  et  ses  variations  sous  l’influence 
d  apports  bactériens  nouveaux  d’origine  ali¬ 
mentaire  ou  hj'drique. 

On  conçoit  que  des  hommes  vivant  dans  les 
conditions  de  fortrme  propres  aux  armées  en 
campagne,  mis  en  contact  au  cantonnement 
ou  en  ligne  avec  des  agglomérations  humaines 
souvent  denses,  renouvelées,  d’origines  di¬ 
verses  et  souvent  exotiques,  acquièrent  une 
flore  bactérienne  intestinale  différente  quali¬ 
tativement,  ou  dans  ses  rapports  qu'antita- 
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tifs,  de  celle  qü’ils  hébergeaient  dans  le  cadre 
de  leur  vie  locale  et  normale  du  temps  de  paix. 
Or  la  notion  du  rôle  adjuvant,  du  rôle  favori¬ 
sant,  de  la  flore  bactérienne  intestinale  dans  les 
parasitoses  digestives  a  été  établie  pour  plu¬ 
sieurs  infestations,  et  en  particulier  pour  l’une 
des  plus  sévères  et  des  plus  actuelles  d’entre 
elles,  l’amibiase.. 

Les  premiers  arguments  de  nature  à  entraî¬ 
ner  la  conviction  à  cet  égard  ont  été  présentés 
à  la  Société  de  Biologie  et  à  la  Société  de  Patho¬ 
logie  exotique  pendant  la  guerre  de  1914-1918, 
par  E.  Marchoux  et  par  C.  Mathis.  Les  prin¬ 
cipales  observations  épidémiologiques  et  cli¬ 
niques  qui  ont  engagé  à  admettre  le  rôle  adju¬ 
vant  de  la  flore  bactérienne  dans  la  patho¬ 
génie  de  l’amibiase  sont  les  suivantes  ; 

a)  Dans  les  régions  où  l’amibiase  est  endé¬ 
mique  et  où  il  existe  un  rythme  saisonnier  : 
alternances  de  saisons  chaudes  et  de  saisons 
fraîches,  la  maladie  sévit  avec  plus  d’intensité 
pendant  la  saison  chaude  ;  or,  il  existe,  toutes 
choses  égales  d’ailleurs,  une  variation  saison¬ 
nière  qualitative  ou  quantitative  de  la  flore 
bactérienne  des  eaux  de  consommation  et 
d’usage  domestique  ou  agricole,  dans  ces 
mêmes  régions,  la  pollution  maxima  de  ces 
eaux  s’observant  pendant  la  période  corres¬ 
pondant  à  l’acmé  de  l’amibiase. 

b)  Dans  les  pays  où  l’amibiase  est  endémique 
ou  endémo-épidémique,  certaines  zones  ou 
certaines  villes  ou  localités  d’une  même  zone 
payent  un  lourd  tribut  à  l’amibiase,  alors  que 

-des  zones  ou  des  localités  voisines  sont  relati¬ 
vement  peu  touchées.  La  position  géogra¬ 
phique  et  le  climat  local  de  ces  zones  ou  de 
ces  localités  sont  souvent  insuffisants  à  expli¬ 
quer  les  différences  constatées.  Il  est  au  con¬ 
traire  plus  facile  de  relier  ces  faits  à  des  dis¬ 
positions  favorables,  à  une  pollution  fécale  des 
eaux  ou  des  ahments,  telles  que  :  intercom¬ 
munication  habituelle  ou  occasionnelle  des 
systèmes  d’adduction  d’eau  de  consommation 
et  d’abduction  d’eaux  usées,  densité  élevée 
périodique  (centres  de  nomadisme)  ou  perma¬ 
nente  des  populations,  traditions  aümentaires 
et  agricoles,  malpropreté  notoire,  coutumes. 
De  telles  conditions  locales,  outre  la  possibi- 
Uté  d’une  diffusion  de  l’amibiase  par  les 
kystes  véhiculés  par  l’eau,  ou  transmis  par 
contact  direct,  entraînent  une  pollution  bac¬ 
térienne  considérable  des  eaux  de  consomma- 
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tion  et  des  aliments  crus  qui  se  manifeste  dans 
certains  centres,  en  dehors  de  toute  pathologie 
amibienne,  par  des  colites  saisonnières  dites 
«  diarrhées  d’acclimatement  »  atteignant  sur¬ 
tout  les  nouveaux  venus.  I,es  diarrhées  d’ac¬ 
climatement  peuvent  être  considérées  comme 
des  entéro-colites  bactériennes  dé  nature  à 
favoriser  la  greffe  de  l'amibe  dysentérique. 

c)  ha  notion  d’une  flore  bactérienne,  à 
caractère  climatiquement  «  colonial  »,  favo¬ 
rable  au  développement  de  l’amibiase,  serait 
rendue  plus  vraisemblable  encore  par  les 
données  cliniques  suivantes  ;  certains  sujets 
présentant  une  amibiase  à  évolution  sub¬ 
aiguë  et  sévère,  à  la  colonie,  voient  leur  mala¬ 
die  prendre  un  caractère  chronique  et  relati- 
vernent  bénin  du  fait  de  leur  rapatriement  à  la 
métropole,  h’amibiase  des  régions  tempérées 
offre  habituellement  le  tableau  clinique  d’une 
colite  chroruque  à  rares  épisodes  dysentériques, 
alors  que  la  colite  amibienne  des  pays  chauds 
a  un  caractère  dj^sentérique  prédominant. 

d)  L’existence  de  porteurs  sains  de  kystes 
d’amibes  dysentériques  pourrait  être  en  rap¬ 
port  avec  l’absence,  chez  de  tels  sujets,  d’une 
flore  bactérienne  associée,  adéquate  à  l’adap¬ 
tation  parasitaire  de  l’amibe. 

L’interprétation  donnée  à  ces  observations 
épidémiologiques  et  cliniques  a  été  vérifiée 
expérimentalement  (L.  Cleveland  et  E.  San- 
ders,  1930  ;  R.  Deschiens,  1935-1938)  dans 
l’amibiase,  et  en  opérant  sur  plusieurs  cen¬ 
taines  de  jeunes  chats  divisés  en  séries  expéri¬ 
mentales  de  20  individus  au  moins.  Nous  avons 
montré  que  la  préparation  de  l’intestin  de  ces 
animaux  par  l’inoculation  de  souches  de  coli¬ 
bacilles,  de  bacilles  typhiques  et  de  bacilles 
paratyplîiques  A  et  B,  favorisait  dans  une 
proportion  considérable,  au  moins  du  simple 
au  double,  la  greffe  de  l’amibe  et  le  dévelop¬ 
pement  de  l’amibiase. 

Des  expériences  en  cours  mettent  également 
en  évidence  la  participation  de  la  flore  bacté¬ 
rienne  intestinale  dans  la  lambliosé  du  chat 
et  dans  les  helmintlflases  à  hyménolépis,  petits 
tænias  infestant,  en  particulier,  les  enfants  et 
les  rongeurs  domestiques  ;  elles  soulignent 
encore  le  rôle  majeur  du  facteur  microbien  en 
tant  que  facteur  favorisant  des  colites  parasi¬ 
taires.  Un  troisième  facteur  auxiliaire -du  déve¬ 
loppement  des  colites  parasitaires  devra  retenir 
l’attention.  C’est  l’état  de  carênce  vitaminée. 


et  plus  spécialement  la  carence  en  acide  ascor¬ 
bique  (vitamine  C). 


Examinant  maintenant  le  problème  des 
parasitoses  digestives  dans  l’armée  métropo¬ 
litaine  du  point  de  vue,  avant  tout  pratique, 
de  la  médecine  préventive,  nous  écarterons 
les  parasites  dont  le  rôle  pathogène  est  nul, 
contingent  ou  à  établir,  ainsi  que  les  infesta¬ 
tions  spécifiquement  exotiques  et  à  ce  titre 
relativement  rares.  Nous  ne  nous  arrêterons 
pas  non  plus  aux  parasitoses  qui  ne  posent  pas 
des  problèmes  actuels  d’épidémiologie  ou  de 
prophylaxie  ;  mais  nous  retiendrons  quatre 
infestations  qui,  par  leur  fréquence  présente,, 
leur  possibilité  de  diffusion  et  les  troubles 
morbides  qu’elles  entraînent,  sont  de  nature  à 
nuire  à  la  conservation  des  effectifs  et  à  l’ac¬ 
tivité  du  soldat  :  l’amibiase,  la  lambliosé,  le 
tæniasis  à  Tœnia  saginata  et  l’ascaridiose. 

Amibiase.  —  On  sait  que  l’amibiase  est  une 
infestation  qui,  si  elle  est  d’origine  exotique,  est 
devenue  cosmopolite.  On  sait  que  ses  manifes¬ 
tations  intestinales  se  traduisent,  soit  par  un 
syndrome  dysentérique  aigu,  ce  qui  est  commun 
dans  les  pays  chauds,  soit  par  une  colite  chro¬ 
nique  émaillée  ou  non  d’épisodes  aigus  où  sub- 
aigus;  ce  qui  est  la  règle  sous  notre  climat. 

Urie  attention  spéciale  semble  devoir,  être 
donnée  à  l’amibiase  du  point  de  vue  de  l’hy¬ 
giène  militaire,  car,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà 
exposé,  la  maladie  est  extensive  même  en 
France  et  peut  diffuser  à  la  troupe,  de  l’armée 
coloniale  à  l’année  métropolitaine  ;  et  à  la  popu¬ 
lation  civüe;  Le  précédent  de  la  guerre  1914- 
1918  et  la  pathologie  d’après-guerre  l’établissent 
avec  précision.  Ce  danger  éventuel  pourrait  être 
écarté  par  des  mesures  prophylactiques  d’ap¬ 
plication  facile  qui  peuvent  être  réparties  en 
trois  catégories  et  schématisées -ainsi  : 

1°  Mesures  contre  les  maladies:  dépistage 
(examens  coprologiques  isolés  ou  en  série), 
hospitalisation,  traitement,  destruction  des 
matières  usées  liquides  ; 

2°  Mesures  contre  les  porteurs  sains:  pro¬ 
spection  des  imités  coloniales  et  métropoli- 
tainès  des  armées  ;  diagnostic  parasitologique 
par  l’examen  systématique  des  selles  (séries 
de  huit  jours  consécurifs)  ;  traitement  ambu¬ 
latoire  ou  à  l’infirmerie  régimentaire  des  por- 
■  teurs  par  des  comprimés  parasiticides  à  ba.se  de 
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dérivés  de  l’acide  oxyaminophénylarsiniqüe 
ou  de  dérivés  iodo-sulfonés  de  la  quinoléine  ; 

3°  Mesures  de  'protection  relatives  aux  sujets 
normaux:  ces  dispositions  se  confondent  avec 
les  mesures  d’hy'giène  générale  concernant 
l’approvisionnement  en  eau  potable,  la  pro¬ 
tection  et  la  surveillance  des  denrées  alimen¬ 
taires,  la  destruction  et  l’éloignement  des 
matières  usées.  Il  paraît  recommandable  que  les 
cuisiniers,  aides  de  cuisine,  caporaux  d’ordi¬ 
naire,  et  tous  les  hommes  appelés  à  une  mani¬ 
pulation  habituelle  des  denrées  alimentaires, 
soient  examinés  au  point  de  vue  de  leur  faune 
et  de  leur  flore  intestinale. 

ha  surveillance  des  aliments  destinés  à  être 
consommés  crus  (salades,  fruits)  sera  particu¬ 
lièrement  attentive.  La  prospection  systéma¬ 
tique  des  contingents  militaires  coloniaux  ou  des 
travailleurs  coloniaux  à  leur  arrivée  en  France 
et  leur  traitement  éventuel  seraient  indiqués. 

Lambliose.  —  Les  entéro-colites  et  enté¬ 
rites  à  Giardia  intestinalis  (syn.  Lamhlia  intes- 
tinalis),sa.ns  avoir  la  malignité  des  manifesta¬ 
tions  amibiennes,  se  traduisent  par  un  état 
diarrhéique  ou  sub-diarrhéique  chronique  et 
tenace  qui,  s’il  n’est  pas  dépisté  et  traité,  fait 
souvent  de  celui  qui  en  est  l’objet  un  infirme 
intestinal  et  une  non-valeur  militaire.  Cette 
infestation  est  d’une  fréquence  voisine  de  celle 
de  l’amibiase. 

Les  mesures  prophylactiques  à  p'rendre 
contre  la  lambliose  se  confondent  avec  celles 
relatives  à  l’amibiase.  La  médication  spéci¬ 
fique  de  cette  infestation  étant  un  dérivé  de 
l’acridine,  le  dichlorhydrate  de  la  chloro  2- 
diéthylamino-pentjdamino  5-méthoxy'  7-  acri- 
dine  (atébrine,  quinacrinel,  on  utilisera  des 
comprimés  de  ce  produit,  qui  est  égalèment 
une  médication  antipaludique,  dans  le  traite- 
rnent  ambulatoire  ou  sédentaire  des  porteurs 
sains  où  des  malades. 

Tæniasis  à  Tænia  saginata.  —  Cette  infes¬ 
tation  relativement  fréquente  entraîne  des 
troubles  digestifs,  généraux  et  nerveux,  parfois 
importants.  Des  mesures  prophylactiques'  sim¬ 
ples  permettraient  d’éviter  une  extension  de  la 
parasitose. 

L’homme  se  contaminant  dans  le  tæniasis  à 
T.  saginata  par  l’ingestion  de  viande  de  bœuf 
ladre,  crue  ou  mal  cuite  et  contenant  des  cys- 
ticerques  [Cysticercus  bovis)  ;  les  dispositions  à 
prendre  sont  les  suivantes  : 
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1“  Renforcer  les  mesures  de  surveillance 
des  viandes  par  les  services  vétérinaires  et  par 
les  médecins  de  corps  de  troupe  et  écarter  les 
produits  infestés  ; 

2°  Éviter  la  consommation'  des  viandes  de 
bœuf  crues  ou  insuifisamment  cuites  ;  recom¬ 
mander  ou  imposer  l’usage  de  la  viande  très 
cuite  dans  laquelle  les  cysticerques  sont  néces¬ 
sairement  tués.  Les  saucissons  crus  sont  parmi 
les  denrées  alimentaires  susceptibles  de  trans¬ 
mettre  le  Tæniasis)  il  conviendra  donc  de  sur¬ 
veiller  la  vîhnde  de  bœuf  qui  y  est  incorporée. 

Les  viandes  ou  le  cheptel  bovin  importés 
peuvent  présenter  un  taux  d’infestation  par  les 
cysticerques  de  T.  saginata,  souvent  considéra¬ 
blement  plus  élevé  que  celui  des  viandes  ou 
du  cheptel  français  ;  l’examen  des  viandes  bo¬ 
vines  sera  donc  d’autant  plus  rigoureux  qu’elles 
seront  connues  comme  étant  d’origineétrangère. 

Les  viandes  conservées  dans  des  chambres 
froides  où  même  congelées  n’offrent  pas  une 
garantie' suffisante  relativement  à  la  destruc¬ 
tion  des  cysticerques.  En  effet,  on  sait  que 
si  les  larves  de  T.  saginata  sont  tuées  en 
trois  ou  quatre  heures  entre  —  8°  et  —  10°  cen¬ 
tigrades,  elles  résistent  au  contraire  à  la  tem¬ 
pérature  de  0°  pendant  environ  quarante 
jours.  Le  contrôle  parasitaire  des  viandes  fri¬ 
gorifiées  et  même  congelées  devra  donc  être 
fait  comme  celui  des  viandes  fraîches. 

Ascaridiose.  —  Les  infestations  par  Ascaris 
lombricoîdes  offrent  une  symptomatologie  riche 
et  intense  :  troubles  gastro-intestinaux  chro¬ 
niques  ou  subaigus,  accidents  convulsifs,  cho- 
réiformes,  hystériformes,  épileptiformes,  mé¬ 
ningisme  vermineux,  troubles  sensoriels,  psy¬ 
chopathies.  Un  caractère  souvent  rencontré 
dans  ces  états  .pathologiques  est  leur  discon¬ 
tinuité  qui  peut  orienter  cliniquement  vers  le 
diagnostic  de  parasitose  digestive. 

La  fréquence  de  cette  infestation,  la  possi¬ 
bilité  de  complications  viscérales  diverses  infec¬ 
tieuses  ou  mécaniques  par  migration  des  asca¬ 
rides  requièrent  des  mesures  prophylactiques, 
d’ailleurs  difficiles  à  appliquer  en  raison  de  la 
résistance  des  œufs  d’ascarides  dans  les  selles. 

Les  dispositions  prophylactiques  générales 
consisteront  dans  la  surveillance  des  aliments 
et  leur  condition  de  transport  et  de  prépa¬ 
ration,  et  dans  une  propreté  fécalé  aussi  rigou¬ 
reuse  que  le  permettront  les  circonstances.  La 
désinfection  des  selles  est  illusoire. 
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IyC  dépistage  des  malades  et  des  porteurs 
(examen  des  selles  pendant  quatre  jours  con¬ 
sécutifs),  puis  leur  déparasitage  par  l’usage  de 
l’essence  de  chenopodium  qui  est  le  médica¬ 
ment  de  l’Ascaridiose  le  plus  actif  et  le  plus 
économique  {L,  gouttes  en  3  doses  fraction¬ 
nées  de  deux  heures  en  deux  heures)  sont  les 
mesures  les  plus  efficaces. 

Conclusion.  —  Il  ressort  des  données  que 
nous  avons  exposées  que  trois  facteurs  étio¬ 
logiques  importants  des  parasitoses  digestives 
doivent  être  retenus  : 

1°  La  fréquence  du  syndrome  coprologique 
des  fermentations  hydro-carbonées  chez  les 
troupes  en  campagnes,  syndrome  de  nature  à 
engendrer  des  colites  plus  ou  moins  frustes  et 
parfois  cliniquement  inapparentes,  favorables 
à  la  fixation  des  parasites  intestinaux  ; 

2°  Les  variations  éventuelles  de  la  flore 
intestinale  du  soldat,  qualitativement  ou  dans 
ses  rapports  quantitatifs,  par  souillure  fécale 
ou  par  apport  alimentaire.  Ces  modifications 
de  la  flore  peuvent  être  à  l’origine  d’une  infes¬ 
tation  parasitaire,  du  fait  des  états  coUtiques 
qu’elles  peuvent  déterminer  ; 

30  Les  carences  alimentaires  éventuelles  et 
particulièrement  les  carences  en  acide  ascor¬ 
bique. 

Nous  disposons  de  moyens  permettant  de 
diminuer  ou  enrayer  ces  conditions  favori¬ 
santes  :  a)  en  modifiant  ou  en  équilibrant,  le 
cas  échéant,  le  régime  alimentaire  du  soldat 
(diminution  des  matières  amylacées  par 
exemple)  ;  b)  en  assurant  une  propreté  fécale 
et  alimentaire  maximum. 

Pour  lutter  contre  les  infestations  digestives 
pathogènes  les  plus  communément  rencontrées  : 
l’amibiase,  la  lambliose,  le  tæniasis  et  l'ascari¬ 
diose,  nous  disposons  de  mesures  efficaces.  Le 
dépistage  des  malades  et  des  porteurs  sains  et  le 
déparasitage,  réahsables  grâce  à  des  médications 
spécifiques  permettant  un  traitement  ambula¬ 
toire  ou  à  l’infirmerie  régimentaire;  représen¬ 
tent  les  deux  meilleures  mesures  préventives. 
Une  hygiène  et  un  contrôle  alimentaire  aussi 
stricts  que  le  permettent  les  conditions  de  for¬ 
tune  propres  à  la  guerre  et  ime  prophylaxie 
rigoureuse  du  danger  fécal  compléteront  l’équi¬ 
pement  sanitaire  dont  nous  disposons  et  dont 
on  peut  assurer  qu’il  est  suffisant. 

(Laboratoire  de  Bactériologie  de  VH.  Ô.  E^,  n°  i.) 
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La  notion  de  la  pluralité  des  méningocoques 
n’est  pas  nouvelle  ;  mais  elle  s’est  accusée  tout 
particulièrement  depuis  ces  dernières  années, 
au  fur  et  à  mesure  des  examens  approfondis 
qui  sont  pratiqués  journellement  en  maintes 
régions  du  globe  sur  les  différentes  souches 
recueillies  à  l’occasion  des  manifestations  endé¬ 
miques  et  épidémiques  de  la  méningite  céré¬ 
bro-spinale.  EUe  s’est  substituée  à  celle  de 
l’unité  spécifique  qui  avait  paru,  dès  le  début 
de  ce  siècle,  devoir  être  admise  d’une  façon 
indiscutable.  On  a  ainsi  reconnu,  à  l’époque 
oii  elle  a  commencé  à  prendre  corps,  que  l’es¬ 
pèce  méningocoque  devait  reconnaître  quatre 
races  qui  furent  désignées  sous  les  étiquettes 
A,  B,  G,  D,  chacune  d’elles  se  montrant  avec 
une  fréquence  différente  suivant  le  temps  et  le 
lieu.  , 

■Mais,  à  la  faveur  des  multiples  expertises 
sérologiques  pratiquées  depuis  lors,  il  est 
apparu  que  la  flore  méningococcique  ne  se  ré¬ 
sumait  pas  dans  les  quelques  races  ainsi  dé¬ 
couvertes  ; 

Dès  1915,  en  Angleterre,  Gordon  et  Murray 
isolèrent,  outre  les  types  I  et  II  qui  correspon¬ 
daient  à  des  méningocoques  A  et  B,  des  sous- 
types  (III  et  IV)  différents  des  premiers  par 
leur  façon  de  réagir  vis-à-vis  des  antisérums 
I  et  II  ;  en  1918,  Tulloch  put  même  diviser  le 
t5q)e  II  en  trois  variétés  différentes,  et  recueil¬ 
lir  en  outre  des  souches  inagglutinables  avec  les 
sérums  préparés  avec  les  germes  précédents  ; 
ces  dernières  leur  étaient  donc  étrangères  au 
point  de  vue  de  leurs  qualités  antigènes. 
D’après  Wulff  et  Volmond  (1920),  le  ménin¬ 
gocoque  prédominant  au  Danemark  rentrait 
dans  le  type  II  de  Gordon  ;  il  en  différait  en  ce 
sens  que,  si  le  germe  danois  absorbait-  les 
agglutjnines  du  sérum  anti-II,  ce  dernier  ne 
fixait  pas  celles  de  l’antisérum  danois. 

A  Rostock,  Bâle,  Constantinople,  Belgrade, 
Païenne,  etc.,  des  méningocoques  furent 
isolés,  se  distinguant  des  types  classiques  par 
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leur  inagglutinabüité  avec  les  sérums  courants. 

Des  remarques  du  même  ordre  furent  faites 
aux  États-Unis  dans  plusieurs  laboratoires. 
En  1918,  Wadsworth  trouvait  ces  germes 
«  aberrants  »  dans  17  p.  100  des  cas,  eh  dans 
43  p.  100  en  1919,  lors  d’une  nouvelle  épidémie. 
Mêmes  observations .  de  Branham,  Taft  et 
Carlin  avec  variations  des  uns  et  des  autres 
suivant  les  années.  C’est  encore  ce  que  notait 
Ségal  en  1933.  Au  Brésil,  au  Japon,  aux  Indes, 
au  Portugal,  etc.,  il  en  fut  de  même. 

De  cet  exposé  rapide,  il  résulte  donc  que  les 
méningocoques  A,  B,  C  sont  loin  de  figurer  la 
totalité  des  races  qu’on  peut  être  appelé  à 
observer  couramment.  Certaines  d’entre  elles 
se  -comportent,  à  la  faveur  de  leurs  réactions 
biocliimiques,  comme  des  «  sous-types  »  de 
germes  bien  catalogués,  dont  elles  s’écartent 
par  des  caractères  biologiques  un  peu  diffé¬ 
rents  ;  d’autres,  à  défaut  de  caractères  spéci¬ 
fiquement  définis,  ont  été  rangées  dans  un 
groupe  artificiellement  constitué  sous  le  nom 
de  groupe  X  :  classification  d’attente  (confé¬ 
rence  de  standardisation  de,  la  Société  des  Na¬ 
tions)  qui  les  confond  tous  en  attendant  que 
des  précisions  nouvelles  soient  apportées  sur 
leur  véritable  contexture  antigénique  ;  des 
recherches  plus  approfondies  permettraient 
sans  doute  d’être  éclairé  sur  leur  nature,  si 
l’on  en  juge»  par  les  résultats  obtenus  par 
Evans,  qui  a  pu  répartir  en  sept  types  les 
échantillons  soumis  à  son  examen,  et  par 
S.  Endo,  qui  a  reconnu  huit  races  sérologique- 
ment  différentes  parmi  la  trentaine  de  souches 
qu’il  a  isolées  en  Allemagne. 

Rien  ne  permet,  d’ailleurs,  d’affirmer  que 
toutes  les  races  actuellement  classées  sous  une 
rubrique  bien  définie,  d’après  leurs  réactions 
biologiques,  présentent  une  structure  antigé¬ 
nique  toujours  égale  à  elle-même.  Certaines 
souches,  reconnues  comme  appartenant  à  une 
même  race,  peuvent  en  effet  présenter  de  l’une 
à  l’autre  une  agglutinabilité  différente  vis- 
à-vis  d’un  même  antisérum  strictement  spéci¬ 
fique.  S’il  est  courant  de  constater  qu’un  mé¬ 
ningocoque  A,  par  exemple,  est  agglutiné  à 
1/400  ou  1/500  par  un  sérum  anti-A,  d’autres 
de  même  race  présentent  une  agglutinabilité 
beaucoup  plus  réduite  (1/50  par  exemple), 
quitte  à  s’accroître  dans  la  suite;  avec  d’autres, 
l’agglutinat'on  est  plus  élevée  à  la  tempéra¬ 
ture  de  53'’  qu’à  37°  (Di^berknecht),  ouinverse- 
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ment  ;  d’autres  enfin,  avec  le  même  sérum, 
sont  douées  d’une  hyperagglutinabüité  inso¬ 
lite,  pouvant  atteindre  i  p.  i  000,  i  p.  2  000, 
et  bien  davantage.  Ces  constatations  ne  sont- 
elles  pas  de  nature  à  prouver  l’existence  de 
propriétés  antigènes  pouvant  varier  d’une 
souche  à  l’autre,  bien  qu’appartenant  à  la 
même  race  ?  et  l’on  ne  peut  oublier  que  les 
propriétés  «  sérologiques  »  ne  sont  pas  les  seules 
à  envisager  pour  apprécier  les  qualités  anti¬ 
gènes  d’un  germe  ;  que  dire  de  la  teneur  en 
antigènes  chimiques,  dont  l’influence  sur  la 
formation  des  anticorps  ne  saurait  être  mécon¬ 
nue,  et  sur  laquelle  nous  sommes  fort  peu 
renseignés?  Des  recherches  nouvelles  à  cet 
égard  comporteraient  tm  grand  intérêt  et 
permettraient  sans  doute  de  comprendre  la 
raison  pour  laquelle  deux  sérums  thérapeu¬ 
tiques  anti-A,  préparés  l’un  à  l’Institut  Pasteur 
de  Paris,  l’autre  à  l’Institut  de  Johannesburg, 
se  montrent  inactifs  vis-à-vis  du  méningocoque  A 
isolé  au  Katanga,  alors  que  le  sérum  pré¬ 
paré  avec  une  souche  A  isolée  sur  place  est 
doué  de  qualités  curatives  indiscutables. 

De  tous  ces  faits,  il  résulte  donc  que  le  groupe 
des  méningocoques  est  infiniment  plus  étendu 
qu'on  ne  l’avait  soupçonné  quand  la  notion  de 
pluralité  est  apparue  indéniable  ;  il  ne  saurait 
donc  être  renfermé  dans  les  limites  étroites 
que  les  recherches  initiales  avaient  permis  de 
lui  assigner. 


Il  est  bien  difficile,  du  moins  actuellement, 
de  formuler  une  interprétation  définitive  Me 
cette  diversité  dont  fait  preuve  l’étiologie 
spécifique  de  l’infection  méningococcique  : 

S’agirait-il  d’une  évolution  progressive  d’une 
seule  souche  initiale  de  méningocoques,  dont 
les  propriétés  antigéniques  auraient  subi, 
suivant  des  circonstances  de  temps  et  de  lieu, 
des  modifications  qui  auraient  abouti  à  une  plu¬ 
ralité  qui  se  serait  de  plus  en  plus  développée 
et  étendue  ?  Autrement  dit,  s’agirait-il  de 
phénomènes  de  mutation  microbienne  tels 
qu’on  les  observe  parfois  pour  d’autres  germes, 
saprophytes  ou  pathogènes  ? 

.  Certaines  constatations  de  laboratoire  se¬ 
raient  peut-être  de  nature  à  faire  envisager 
cette  hypothèse  : 

Dujarric  de  la  Rivière,  Et.  Roux  et  J.  B^erry 
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ont  montré  que,  dans  les  milieux  artificiels,  des 
colonies  «  Smooth  »  de  méningocoques  peuvent 
se  transformer  en  colonies  «  Rough  ».  Puis  on 
assiste  parfois,  in  vitro  également,  à  des  modi¬ 
fications  assez  déconcertantes  qui  s’opèrent 
généralement  après  un  long  temps  de  vie  arti¬ 
ficielle,  et  permettent  à  une  race  déterminée 
de  se  muter  en  une  autre  :  en  1914,  un  ménin¬ 
gocoque  A  de  ma  collection,  que  j’entretenais 
depuis  cinq  ans,  avait  fini  par  perdre  son  agglu- 
tinabilité  vis-à-vis  du  sérum  anti-A,  et  à  s’ag¬ 
glutiner  uniquement  avec  tm  sérum  anti-B  ; 
sur  26  souches  recueillies  lors  d’une  épidémie 
récente  développée  à  Calcutta,  Sen,  Seal, 
Saroj  Bosc  et  Das  Gupta  en  ont  observé  trois 
qui  subirent  une  transformation  identique. 

Mais  ce  changement  de  spécificité  ne  serait-il 
pas  uniquement  une  apparence  ?  Branham  et 
I/itthe  ont  observé  que  des  souches  se  montrant, 
au  début  de  sa  vie  artificielle,  strictement 
spécifiques,  peuvent,  après  de  nombreux  repi¬ 
quages,  perdre  leur  agglutinabrüté  vis-à-vis  de 
l’anti-sérum  homologue,  et  l’acquérir  vis-à-vis 
d’anti-sérums  d’un  autre  type.  S’agirait-il 
d’un  déclin,  puis  d’une  perte  de  l’agglutrnabi- 
lité  spécifique  et  de  l’acquisition  d’ime  co- 
agglutinabiHté  ?  Il  serait  intéressant  d’entre¬ 
prendre  de  nouvelles  recherches  sur  de  telles 
modifications  ;  elles  contribueraient  dans  une 
certaine  mesure,  à  éclairer  ce  point,  qui  reste 
assez  obscur,  de  la  physiologie  microbienne 
du  méningocoque. 

Mais  «une  autre  hypothèse  se  présènte,  sui¬ 
vant  laquelle  la  diversité  des  races  répondrait, 
non  plus  à  une  certaine  instabilité  inhérente  à 
des  modifications  successives  des  propriétés 
antigènes,  mais  à  tm  caractère  naturel  de  l’es¬ 
pèce  ;  autrement  dit,  cette  diversité,  insoup¬ 
çonnée  à  l’origine,  n’aurait-elle  pas  été  mas¬ 
quée,  au  moment  des  expansions  épidémiques, 
par  la  prédominance  de  l’im  ou  de  l’autre  des 
divers  types  ?  Les  constatations  faites  au  cours 
de  certaines  épidémies,  comme  aussi  dans  leur 
intervalle,  en  période  d’endémie  par  consé¬ 
quent,  sont  de  nature  à  faire  pencher  en  faveur 
dè  cette  conception. 

Il  n’est  pas  contestable,  en  efîet,  que  la 
grande  poussée  épidémique,  véritable  pan¬ 
démie  qui  s’est  abattue  stur  l’ancien  et  le  nou-. 
veau  monde  dans  les  premières  années  de  ce 
siècle,  a  été  provoquée,  dans  l’immense  majo¬ 


rité  des  cas,  par’  le  méningocoque  A  ;  c’est 
même  cette  prédominance  presque  exclusive 
qui  a  contribué  à  faire  croire  à  l’unité  de  la 
spécificité  méningococcique  ;  cependant,  dans 
le  flot  envahissant  des  atteintes  produites  par 
ce  germe,  s’en  gUssaient  d’autres,  en  propor¬ 
tions  très  réduites  (4  à  5  p.  100),  qui  relevaient 
de  l’action  pathogène  des  méningocoques  B 
et  C;  ces  derniers  seraient  donc  restés  en  sommeil 
en  plein  cœur  de  l’épidémie  provoquée  par 
leur  congénère,  en  attendant  un  retour  de  viru¬ 
lence  qui  a  déterminé,  au  cours  de  la  guerre  de 
1914-1918,  tm  essor  et  une  abondance,  inusi¬ 
tés  jusqu’alors,  de  ces  germes  considérés  anté¬ 
rieurement  comme  exceptionnels. 

C’est  également  ce  qui  s’est  produit  en  Rou¬ 
manie  durant  ces  dernières  années  :  Nicolau 
signale,  en  effet,  qu’en  1928,  le  méningocoque  A 
avait  été  en  cause  dans  70,7  p.  100  des  cas  ; 
le  B  se  montrait  dans  la  proportion  de  25  p.  100, 
le  C  était  inexistant  ;  quant  au  D,  ü  était  excep- 
tiormel,  son  pourcentage  n’atteignant  que 
4,3  p.  100.  Or,  en  1930,  éclatait  ime  épidémie 
dont  les  atteintes  résistaient,  contrairement 
à  ce  qu’on  observait  antérieurement,  à  l’action 
des  sérums  thérapeutiques  anti-A  et  anti-B  ; 
la  recherche  du  germe  responsable  de  l’épidé¬ 
mie  présente  révéla  alors  qu’il  s’agissait  du 
méningocoque  D. 

De  telles  poussées,  provoquées  par  l’un  ou 
l’autre  des  méningocoques,  n’ont  qu’un  temps  ; 
en  effet,  avec  le  décUn  progressif  de  l’épidé¬ 
mie  qu’il  a  provoquée,  la  supériorité  numé¬ 
rique  de  la  race  infectante,  responsable  delà 
presque  totalité  des  atteintes,  s’atténue  et 
décroît  parallèlement  ;  et,  lorsque  l’état  spo¬ 
radique  se  réinstalle  une  fois  la  tourmente 
passée,  il  est  constitué,  non  seulement  par  le 
germe  qui  a  perdu  ses  qualités  expansives, 
mais  aussi  par  ses  congénères  spécifiquernent 
différents,  qui  existaient  déjà,  certes,  pendant 
la  phase  active,  mais  se  trouvaient  en  quantité 
si  minime  qu’elle  pouvait  être  considérée 
comme  négligeable. 

S’il  en  est  ainsi,  ce  qui  est  vraisemblable, 
on  pourrait  admettre  que,  pendant  les  périodes 
silencieuses,  comme  celles  auxquelles  on  a 
assisté  durant  ces  années  dernières,  les  diverses 
races  de  méningocoques,  .classiques  ou  non,  se 
partagent  à  des  degrés  divers,  et  suivant  les 
circonstances  de  temps  et  de  lieu,  la -genèse  des' 
atteintes  qui  éclosent  de  temps  à  autre,  soit 
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isolément,  soit  sous  forme  de  foyers  réduits. 
Ce  partage  s’établirait  donc  et  persisterait 
jusqu’au  jour  où;  seule  ou  de  concert  avec  une 
autre,  l’une  quelconque  est  appelée,  sous  des' 
influences  encore  ignorées,  à  prendre  de  la 
virulence  et  à  provoquer  une  poussée  épidé¬ 
mique,  voire  même  pandémique.  N’est-ce  pas 
ce  qui  se  produit  actuellement,  où  la  poussée, 
qui  s’est  manifestée,  dès  l’automne  dernier, 
en  France,  comme  en  certaines  nations  étran¬ 
gères,  reconnaît  pour  causes,  le  méningocoque  A 
en  majeure  partie,  mais  aussi  parfois  le  mé¬ 
ningocoque  B  ? 

ly’avenir  nous  renseignera  sur  l’évolution 
de  ces  races  et  des  autres  qui  peuvent  être 
appelées  à  se  manifester. 

Si  séduisante  qu’elle  puisse  apparaître,  une 
telle  hypothèse  mérite  confirmation  ;  toutefois, 
en  admettant  qu’elle  réponde  à  la  réalité,  elle 
ne  saurait  permettre  d’écarter  de  propos  déli¬ 
béré  l’intervention  de  phénomènes  de  muta¬ 
tion  dont  le  rôle  dans  certaines  modifications 
survenant  dans  la  flore  méningococcique  ne 
saurait  être  totalement  exclu. 


Ce  caractère  de  variabilité,  qui  s’attache  à 
la  flore  des  méningocoques,  est  de  nature  à 
entraîner  (des  conséquences  pratiques  dont 
l’intérêt  ne  saurait  être  méconnu. 

Parmi  elles,  sans  même  vouloir  parler  ici  du 
diagnostic  bactériologique,  qui  peut  souffrir 
d’imprécision  quand  le  méningocoque,  isolé 
dans  tm  cas  déterminé,  est  inagglutinable  par 
les  anti-sérums  courants,  figurent  spéciale¬ 
ment  les  difficultés  auxquelles  se  heurte  la 
valeur  curative  de  la  sérothérapie,  dont  l’eflfi- 
cacité  est  étroitement  subordonnée  à  la  spéci¬ 
ficité  microbienne.  Or,  après  les  nombreux 
succès  incontestables  qui  ont  marqué  son 
application  dès  le  début,  cette  méthode  con¬ 
naît  maintenant  une  ère  moins  favorable. 
Certes,  certains  insuccès  peuvent  relever  de 
l’observation  peu  rigoureuse  des  principes 
qui  règlent  son  emploi,  de  l’époque  tardive  de 
ce  dernier,  etc.  Mais  ces  raisons  n’ont  guère  de 
valeur  que  pour  des  atteintes  isolées  ;  elles  ne 
saluaient  expliquer  qu’à  une  même  époque 
on  observe  des  échecs  dans  tm  même  foyer 
épidémique,  alors  que,  dans  un  autre,  voisin 
ou  éloigné,  on  ne  compte  guère  que  des  succès. 


Des  faits  de  cet  ordre  ont  été  constatés  à 
maintes  reprises,  non  seulement  en  France, 
mais  encore  à  l’étranger. 

La  clef  du  mystère  semble  devoir  résider 
dans  une  cause  générale,  et  notamment  dans 
les  modifications  subies  par  la  flore  méningo¬ 
coccique.  C’est,  d’aüleurs,  la  thèse  que  soutenait 
P.  Teissier  quand,  en  1925,  il  faisait  ressortir 
la  non-concordance  des  races  servant  à  la  pré¬ 
paration  courante  des  divers  sérums  anti-mé- 
ningococciques  avec  celles  qui,  à  cette  époque, 
manifestaient  leur  pouvoir  pathogène. 

Les  constatations  qui  ont  été  faites  au  cours 
des  années  semblent  devoir  confirmer  cette 
hypothèse  : 

Lorsque,  vers  1908,  à  l’époque  de  la  vaste 
épidémie  de  méningocococcie  qui  a  déferlé 
de  par  le  monde,  le  méningocoque  A,  avons- 
nous  dit,  régnait  en  maître,  ou  à  peu  près, 
c’était  le  seul  germe  qui  servait  à  préparer  le 
sérum  ;  ce  dernier  contenait  fatalement  des 
anticorps  correspondant  étroitement  à  l’anti¬ 
gène  utilisé  qui  se  trouvait  être  l’antigène 
généralement  infectant,  et  les  succès,  de  la  sé¬ 
rothérapie  constituaient  la  règle.  Vers  1915, 
les  méningocoques  B  et  C  entraient  en  scène  ; 
il  a  fallu,  dès  lors,  préparer  des  sérums  mono¬ 
valents  adéquats,  dont  l’efficacité  s’était  déjà 
montrée  indéniable  dans  les  rares  cas  qui 
avaient  été  observés  antérieurement,  où  ces 
germes  étaient  en  cause.  Mais  la  nécessité 
d’employer  im  sérum  pclyvalent,  tant  que 
l’identification  du  germe  pathogène  n’était  pas 
établié,  apportait  un  retard  regrettable  à 
l’application  de  la  sérothérapie  monovalente 
qui  convenait.  De  tels  atermoiements  devenus 
inévitables  se  soldèrent  par  un  pourcentage 
moins  élevé  de  guérisons. 

Mais  quand,  avec  le  déclin  des  manifesta¬ 
tions  épidémiques  qui  avaient  sévi  un  peu 
partout,  les  méningocoques  trouvés  «  aty¬ 
piques»  prirent  de  l’importance,  la  situation 
s’aggrava,  car  la  sérothérapie  se  heurta  de 
plus  en  plus  à  des  échecs  ;  c’est  ce  qui  s’est 
produit  au  Danemark,  comme  aussi  en  Rou¬ 
manie  :  en  1930,  en  effet,  les  atteintes  expan¬ 
sives,  qui,  auparavant,  étaient  rapidement 
jugulées  par  un  sérum  polyvalent  (anti-A,  B 
et  C),  lui  résistaient;  les  examens  de  labora¬ 
toire  vinrent  alors  démontrer  que  c’était  en 
réalité  un  méningocoque  D  qui,  sorti  de  ses 
cendres,  était  l’agent  infectant.  Le  retour  à  l’ef- 
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ficacité  de  la  sérothérapie  devait  bientôt  se 
manifester  du  jour  où  l’on  utilisa  ce  germe 
pour  la  préparation  du  sérum.  Aux  États- 
Unis, Branham  et.ses  collaborateurs  montraient, 
de  leur  côté,  la  fréquence  relative  des  atteintes 
méningococciques  produites  par  des  germes 
impossibles  à  classer  (groupe  X)  ;  en  1921  et 
1922  notamment, ‘leur  proportion  s’est  élevée, 
d’une  façon  impressionnante  ;  en  1922,  sur 
15  atteintes,  12  (soit  8  p.  100)  relevaient  de  ces 
germes  «  aberrants  »  ;  on  comprend  ainsi  la 
carence  d’un  anti-sérum  préparé  uniquement 
avec  les  races  classiques.  C’est  sans  doute  la 
raison  des  insuccès  qu’observèrent  Wright, 
de  Sanctis  et  Shepler  avec  six.  sérums  de  pro¬ 
venances  différentes,  jusqu’au  jour  où  un  sep¬ 
tième  sérum  prouva  son  efficacité  en  abaissant 
la  mortalité  à  11,8  p.  100. 

On  peut  donc  bien  inférer  de  tous  ces  faits 
que,  dans  les  cas  où  la  sérothérapie  se  montre 
active,  le  sérum  sait,  par  la  nature  de  ses  anti¬ 
corps,  répondre  aux  exigences  de  l’antigène 
infectant  ;  par  contre,  là  où  se  manifestent 
les  échecs,  totaux  ou  relatifs,  c’est  que  la  dite 
concordance  n’existe  pas.  Ées  modifications 
subies  par  la  flore  des  méningocoques  inter¬ 
viennent  donc  pour  expliquer  ces  défaillances 
de  la  sérothérapie. 

Ces  réflexions  sont  de  nature  à  entraîner 
des  modifications  à  apporter  à  la  technique  de 
la  préparation  des  anti-sérums.  Théoriquement, 
il  conviendrait  de  disposer  d’autant  d'anti¬ 
sérums  qu’il  existe  de  variétés  de  méningo¬ 
coques.  Dans  la  pratique,  il  est  rationnel  de 
suivre  la  règle  adoptée  par  Cantacuzène  et  son 
école,  puis  par  Bruynoghe,  à  savoir  la  nécessité 
de  préparer  des  sérums  à  l’aide  des  races 
locales  qui  s’observent  le  plus  habituellement 
dans  la  région  infectée  ;  autrement  dit,  réali¬ 
ser  une  adaptation  constante  des  sérums  aux 
cas  à  traiter  (Nicolau). 

Il  sera  bon  également  de  comprendre  plu¬ 
sieurs  souches  de  la  même  race  utilisée,  car  les 
propriétés  antigènes  de  ces  derniers  peuvent 
montrer  quelques  différences,  si  inconnues 
qu’elles  soient  encore.  Enfin  les  souches  à  in¬ 
jecter  doivent  être  fraîchement  isolées,  car  le 
vieillissement  au  laboratoire  entraîne  une 
dégradation  progressive  qui  leur  fait  perdre, 
d’une  part,  de  la  virulence,  d’autre  part,  leurs 
propriétés  antigéniques  initiales. 

Tes  différences  de  spécificité  observées  entre 


les  diverses  races  de  méningocoques  doivent 
également  entrer  en  ligne  de  compte,  quand  on 
veut  conférer  à  la  vaccination  la  valeur  pré¬ 
ventive  qu’on  est  en  droit  d’attendre  d’elle; 
ici  encore  le  succès  est  subordonné  à  la  con¬ 
cordance  étroite  qui  doit  exister  entre  les  anti¬ 
gènes  entrant  dans  la  composition  de  l’émul¬ 
sion  vaccinante  et  les  races  des  germes  respon¬ 
sables  de  l’infection  à  combattre.  C’est  dire 
le  caractère  généralement  inopérant  des  stock- 
vaccins  dont  l’efficacité  est  bien  probléma¬ 
tique,  car  leur  constitution  risque  fort  d’être 
étrangère  à  celle  des  antigènes  contre  lesquels 
on  se  propose  de  lutter.  Qu’ü  s’agisse  de  s’op¬ 
poser  à  l’éclosion  éventuelle  d’une  épidémie 
que  peut  faire  craindre  un  état  endémique 
préexistant,  qu’il  s’agisse  encore  d’enrayer 
l’extension  d’une  épidémie  à  son  début  ou  en 
cours  d’évolution,  ce  sont  les  souches  locales, 
fraîchement  recueilHes  sur  place,  qu’il  convient 
d’utiliser  pour  la  préparation  des  émulsions 
vaccinales  ;  suivant  le  cas  qui  se  présente, 
celles-ci  devront  revêtir  un  caractère  mono¬ 
valent  ou  polwalent  pour  pouvoir  répondre 
victorieusement  à  l’attacpre  de  la  race  ou  des 
races  de  méningocoques  productrices  de  l’in¬ 
fection  en  cours  ;  quitte,  d’ailleurs,  à  modifier 
la  constitution  du  vaccin  suivant  les  change¬ 
ments  qui  peuvent  se  produire  éventuellement 
dans  la  qualité  des  antigènes  au  cours  de  l’évo¬ 
lution  épidémique.  Ce  sont,  à  vrai  dire,  les 
mêmes  principes  qui  doivent  être  mis  en  pra¬ 
tique  pour  la  préparation  des  anti-.sérums. 


Telles  sont  les  conséquences  qui  s’attachent 
à  l’acquisition  certaine  de  cette  notion  de  la 
variabilité  de  la  flore  méningococcique,  com¬ 
posée  en  réahté  de  races  multiples  qui  se 
séparent  les  unes  des  autres  par  ime  étroite 
spécificité.  Elles  méritaient  d’être  mises  en 
lumière  pour  qu’ü  soit  possible  d’apporter  les 
remèdes  nécessaires  à  une  situation  créée  par 
l’existence  d’antigènes,  dont  la  qualité  diffé¬ 
rente  motive  une  adaptation  aux  modifica¬ 
tions  inattendues  qui  peuvent  se  produire  en 
tout  temps  et  en  tout  lieu. 

A  cet  égard,  la  flore  méningococcique  mérite 
d’être  rapprochée  de  la  flore  pneumococcique. 
Pendant  longtemps,  en  effet,  on  a  vécu  sur 
l’idée  de  l’unité  .spécifique  du  pneumocoque  ; 
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les  travaux  de  Dochez  et  Gillespie,  d’Avery,  de 
M.  Nicolle  et  Debains,  de  Cotoni,  Truche  et 
Mlle  Raphaël,  etc.,  contribuèrent  à  faire  ad¬ 
mettre  la  dissociation  en  quatre  types  sérolo-' 
giquement  distincts  (I,  II,  III  et  IV),  dont  la 
structure  chimique  se  manifeste  de  façons 
différentes,  concurremment  avec  leurs  réactions 
sérologiques.  Plus  récemment,  à  la  faveur  des 
résultats  fournis  par  l’agglutination  et  le  gon¬ 
flement  de  la  capsu’e  qui  sert,  par  sa  teneur  en 
glucides,  de  support  à  la  spécificité  de  chacun 
des  types,  G.  Cooper  pouvait  décrire  trente- 
deux  races -différentes. 

Semblable  analogie  entre  les  deux  flores 
méritait  d'être  mise  en  valeur.  Ne  serait-elle 
pas  de  nature  à  inspirer  de  nouvelles  recherches 
sur  la  structure  chimique  des  méningocoques, 
en  les  combinant  avec  les  recherclies  sérolo¬ 
giques  ?  Klles  contribueraient  sans  doute  à 
apporter  des  précisions  indispensables  sru:  les 
qualités  antigéniques  des  diverses  races  et 
sous-races  actuellement  connues,  comme  aussi 
de  celles  qui  sont  confondues  sous  le  vocable 
tellement  artificiel  du  groupe  X,  dont  les  élé¬ 
ments  paraissent  actuellement  bien  dispa¬ 
rates.  11  en  résulterait  peut-être  des  données 
qui  ne  seraient  pas  dénuées  d’intérêt  pratique, 
quand  on  les  envisage  sous  l’angle  de  la  théra¬ 
peutique  spécifique  et  de  la  prophylaxie  pré¬ 
ventive.  f 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Aspects  pyèlographiques  des  reins  poly¬ 
kystiques. 

I/UIS  A.  SiRRACO  (Diagnostic  pyélographique  du 
rein  polykystique,  Rev.  Med.  Latino-Aniericava, 
25«  année,  n°  290,  p.  144,  novembre  1939),  dans  un 
article  écrit  en  français  et  abondamment  illustré,  déve¬ 
loppe  la  conception  suivante. 

Dans  l’examen  pyélographique,  on  doit  étudier: 
i»  l'aspect  général  de  l'image  ;  2°  ses  rapports  avec 
les  ombres  voisines,  et  notamment  l’ombre  rénale  ; 
3“  ses  éléments  constitutifs. 

En  général,  les  pyélogrammes  obtenus  dans  le  rein 
polykystique  sont  d’aspect  analogue  des  deux  côtés, 
le  bassinet  est  petit,  les  calices  primaires  sont  longs 
et  étroits.  D’auteur  décrit,  en  outre,  quatre  signes 
spéciaux  qu’il  définit  ainsi  : 

a)  Signe  de  l'emboîtement,  caractérisé  par  le  fait  que 
de  l’intérieur  des  gobelets  qui  contournent  les  sommets 
sort  im  nouveau  calice  qui  aboutit  à  d'autres  gobelets. 
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en  sorte  que  le  pyélogranime  primaire  se  trouve 
reproduit  en  série. 

b)  Signe  de  la  rosette  :  à  l'extrémité  des  calices  pri¬ 
maires  (supérieur  et  inférieur  surtout)  se  trouve  une 
formation  constituée  par  plusieurs  branches  orientées 
perpendiculairement  à  l'axe  du  calice, 

c)  Signe  des  croissants  ou  de.s’  courbures  :  c'est  une 
déformation  concave  produite  sur  les  calices,  les  gobe¬ 
lets  ou  le  bassinet  par  lu  proéminence  des  kystes,  d'où 
la  présence  d’image  en.  sablier  ou  en  demi-lune. 

d)  Signe  de  la  multiplicité  des  gobelets  qui  sont 
anormalement  nombreux  au  sommet  des  calices  pri¬ 
maires  ou  secondaires. 

Pour  que  le  diagnostic  soit  certain,  il  faut  que  l'on 
constate  la  présence  de  plusieurs  des  signes  ci-dessus. 
1(6  signe  de  l'emboîtement,  s'il  se  reproduit  en  série,  a 
à  lui  seul  une  grande  valeur. 

M.  Dérot. 

Troubles  circulatoires  dans  deux  cas  de 
glomérulonéphrite  aiguë. 

I,es  deux  cas  de  néphrite  aiguë  furent  caractérisés 
par  de  légers  œdèmes,  une  azotémie  modérée,  une  ten¬ 
sion  artérielle  de  14,9  environ  et  peu  ou  pas  d'albu¬ 
minurie.-  D'origine  de  ces  deux  néphrites  paraît  devoir 
être  trouvée  dans  des  lésions  cutanées  streptococ- 
ciques  qu’avaient  présenté  les  malades. 

Des  troubles  cardiaques,  surtout  nets  dans  la  pre¬ 
mière  observation,  ont  consisté  en  œdème  aigu  et  en 
altérations  électrocardiographiques  :  tachj'cardie  sinu- 
sale,  légères  modifications  de  la  conductivité. 
(Samuei,  Pr.ado  et  I,ins  Pii,ho,  Sobre  dois  casos  de 
glomérulonéphrite  agada  com  gravlssimos  disturbio’s 
circulatorios.  Medic.  Cirurg.  Pharm.,  n®  43,  p.  519, 
octobre  1939.) 

M.  Dérot. 

Les  kystes  isolés  du  rein. 

Cinq  observations  de  kystes  isolés  des  reins  sont 
rapportées  par  Gonzai.o  Pedroso  et  Roberto 
PEDROSO  (Ouiste  unico  del  Reûon,  Vida  nueva, 
t.  XDIV,  n®  4,  p.  181,  .15  octobre  1939)  qui  insis¬ 
tent  sm:  les  points  suivants.  C’est  ime  affection  rare 
dont  il  existe  356  observations  pubUées  en  comptant 
les  cinq  qu'apportent  les  auteurs.  La  pathogénie  est 
obscure.  Au  point  de  vue  anatomique,  le  kyste  est  en 
général  sous-capsulaire.  Da  paroi  est  formée  par  du 
tissu  conjonctif  recouvert  par  une  couche  de  cellules 
cubiques  ou  endothélioïdes  en  mauvais  état  de 
conservation.  Des  débris  tubulaires  peuvent  persister 
dans  la  paroi. 

Pour  le  diagnostic,  la  radiographie  a  un  intérêt 
primordial,  tout  en  n’étant  pas  pathognomonique. 
Elle  montre  un  rein  augmenté  de  volume  plus  ou 
moins  dévié  ;  après  pyélographie,  on  peut  observer  une 
déformation  des  calices  :  la  forme  semi-lunaire  ou  en 
arc  de  cercle  est  assez  caractéristique  ;  on  peut  égale¬ 
ment,  en  cas  de  kyste  du  pôle  inférieur,  obserr-er  un 
refoulement  médian  de  l’uretère. 

M.  Dérot. 
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REVUE  GÉnErAUE 

DEUX  MÉDICAMENTS 
NOUVEAUX 
DANS  LE  TRAITEMENT 
DE  L’ÉPILEPSIE 

le  D'  Henri  SCHAEFFER 

Médecin  de  l’hôpiliil  Saint-Joseph. 

Depuis  le  temps  où  le  traitement  de  l’épi¬ 
lepsie  se  résumait  à  peu  près  uniquement  dans 
l’emploi  des  bromures,  celui-ci  s’est  enrichi 
de  nombreuses  acquisitions  nouvelles.  D’usage 
des  composés  de  la  malonylurée  (luminal, 
gardénal,  rutonal,  prominai,  isonal)  fut  celui 
qui  donna  certainement  les  résultats  les  plus 
favorables^et  les  plus  constants.  D’emploi  des 
composés  du  bore,  sous  forme  de  tartrate 
borico-potassique,  est  un  adjuvant  qui  n’est 
pas  à  négliger.  D’utilisation  de  certains  ré¬ 
gimes  alimentaires  tels  que  le  régime  cétogène, 
ou  encore  la  restriction  des  liquides,  a  connu 
en  Amérique  une  vogue  qui  ne  s’est  pas  main¬ 
tenue.  Si  ces  régimes,  chez  l’enfant  tout  au 
moins,  donnent  parfois  d’appréciables  résul¬ 
tats,  leur  application  est  aussi  pénible  pouf  le 
malade  que  malaisée  pour  le  médecin.  Enfin, 
il  ne  faut  pas  méconnaître  dans  certaines  épi¬ 
lepsies  graves,  essentielles  ou  symptomatiques, 
les  bénéfices  que  l’on  peut  retirer  de  l’encépha¬ 
lographie. 

Toute  cette  gamme  de  procédés  thérapeu¬ 
tiques  permet,  dans  la  majorité  des  cas,  après 
des  tâtonnements  parfois  plus  ou  moins  longs, 
de  diminuer  la  fréquence  et  l’intensité  des  acci¬ 
dents  du  grand  ou  du  petit  mal  et  même  de  les 
supprimer  complètement.  Mais  d’autres  cas 
semblent  résistants  au  contraire  à  toute  théra¬ 
peutique,  ou. bien  des  malades  temporairement 
améliorés  voient,  malgré  la  continuation  du 
traitement,  leurs  accidents  réapparaître  avec 
la  même  fréquence,  ou  même  s’aggraver.  De 
tels  exemples  justifient  la  recherche  et  l’em¬ 
ploi  d’agents  thérapeutiques  nouveaux.  Aussi, 
allons-nous  exposer  le  résultat  des  recherches 
récentes  des  auteurs  américains  sûr  ce  sujet, 
et  les  effets  obtenus  dans  le  traitement  de 
l’épüepsie  ayec  deux  médicaments  nouveaux, 
NOS  24-25.  —  J5-Z2.  Juin  rç^o. 


le  diphényl  hydantoïnate  de  sodium  et  les 
dérivés  du  rouge  neutre. 

Le  diphényl  hydantoïnate  de  sodium  ou  diphé- 
nylhydantoïne,  étudié  pharmacologiquement 
et  toxicologiquement  par  Kaj^er,  et  par 
Kamm  et  Gruhit,  est  un  dérivé  de  la  glycolylurée, 
èt  se  rapproche  des  barbituriques.  Il  est  peu 
toxique,  et  bien  toléré  par  les  animaux  de  la¬ 
boratoires  à  des  doses  massives  quotidiennes, 
longtemps  continuées. 

Houston  Merritt  et  Tracy  Putnam  ont 
apporté,  en  1938,  des  résultats  qu’ils  avaient 
obtenus  chez  200  sujets  traités  de  trois  semaines 
à  onze  mois,  qui  avaient  des  crises  convulsives 
fréquentes  depuis  des  années,  et  n’avaient 
tiré  qu’un  bénéfice  modeste  des  traitements 
classiques  longtemps  prolongés.  Sur  ces  200  su¬ 
jets,  142  seulement  furent  traités  plus  de  deux 
mois,  en  moyenne  quatre  mois  et  demi,  c’est-à- 
dire  un  temps  suffisant  pour  permettre  de  se 
faire  une  première  opinion. 

Sur  118  patients  atteints  de  crises  convulsives, 
68  d’entre  eux  furent  complètement  guéris 
(58  p.  100)  ;  chez 32  sujets,  on  observa  une  réduc¬ 
tion  marquée,  de  la  fréquence  des  accidents,  soit 
27  p.  100;  et  18,  soit  15  p.  100,  présentèrent  une 
légère  amélioration. 

Sur  J 4  patients  sujets  à  des  attaques  fréquentes 
de  petit  mal,  26  sujets,  soit  35  p.  Joo  des  cas, 
virent  disparaître  complètement  leurs  accidents  ; 
chez  36  sujets,  soit  4g  p.  100,  on  observa  une 
réduction  marquée  des  accidents  ;  .  et  chez  12 
d’entre  eux,  soit  14  p.  100,  il  n’y  eut  que  peu  ou 
pas  d’ amélioration.  Des  auteurs  notent,  en 
outre,  que  les  améliorations  sont  plus  fréquentes 
quand  le  petit  mal  est  associé  au  grand  mal 
que  quand  il  est  isolé. 

Dans  le  cas  d’équivalents  psycho-moteurs,  les 
résultats  furent  très  safo's/afsawfe, puisqu’il  y  eut 
4  guérisons  complètes,  soit  67  p.  100,  et  une 
réduction  marquée  des  accidents  dans  les  deux 
autres  cas,  soit  33  p.  100. 

Au  Congrès  neurologique  international  de 
Copenhague,  qui  eut  lieu  en  août  1939. 
mêmes  auteurs  témoignent  que  le  résultat  d’une 
expérience  plus  prolongée  confirme  leur  im¬ 
pression  première,  puisque  60  p.  100  de  leurs 
malades  virent  leurs  crises  disparaître  complète¬ 
ment,  et,  chez  20  p.  100  d’entre  eux,  les  crises  furent 
raréfiées.  Il  s’agit,  dans  ces  cas,  d’épüepsies 
graves,  non  appréciablement  améliorées  par  les 
barbituriques. 
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La  dose  de  médicament  chez  l’adulte  varie 
entre  os’',2o  et  oB’^,6o  par  jour  en  trois  fois, 
suivant  la  tolérance  du  sujet  et  l’effet  théra¬ 
peutique  obtenu.  On  pourra  donner  le  médi¬ 
cament  à  dose  progressive  en  commençant 
par  o"h20  ou  os^'.go.  Chez  l'enfant,  la  dose 
variera  entre  o”'^,20  et  ou  oS'',5o.  Pour 

éviter  les  troubles  dyspeptiques,  qui  ne  sont  pas 
exceptionnels,  il  vaut  mieux  donner  le  méch- 
cament  pendant  ou  après  le  repas.  1,’expé- 
rience  de  Merritt  et  Putnam  montre  que  la 
dose  de  médicament  était  sensiblement  la 
même  chez  les  sujets  améliorés  et  chez  ceux 
qui  ne  l’étaient  pas,  soit  osr,45  environ. 

Le  médicament  peut  déterminer  des  accidents 
toxiques,  dont  les  uns  sont  bénins  et  les  autres 
plus  sérieux,  hes  premiers  sont  constitués  par 
des  vertiges,  du  tremblement,  un  peu  d’ataxie, 
des  troubles  de  la  vue,  de  la  diplopie,  de 
légères  nausées.  Les  auteurs  américains  les 
observèrent  chez  15  p.  100  dés  sujets  traités 
environ.  Ils  surviennent  le  plus  souvent  du  troi¬ 
sième  au  dixième  jour  après  le  début  du  traite¬ 
ment.  Leur  apparition  ne  justifie  pas  l’arrêt 
du  traitement.  L’abaissement  de  la  dose  du 
médicament  suffit  pour  les  faire  disparaître,  et 
on  peut  l’augmenter  ensuite  s’il  y  a  lieu,  sans 
que  les  mêmes  phénomènes  se  reproduisent. 

Les  réactions  toxiques  plus  sérieuses  se  tra¬ 
duisent  par  des  éruptions  cutanées  et  du  pur¬ 
pura.  Merritt  et  Putnam  ont  observé  des 
dermatites  dans  10  cas,  c’est-à-dire  5  p.  100 
environ.  Le  plus  souvent,  ce  sont  des  érythèmes 
passagers,  morbilliformes  ou  scarlatiniformes, 
survenant  du  neuvième  au  dixième  jour  du  trai¬ 
tement,  avec  ou  sans  fièvre.  Dans  les  cas  bénins, 
le  traitement  fut  continué  dans  d’autres,  il 
fut  suspendu  et  repris  après  sans  incident. 

Merritt  et  Putnam  signalent  un  cas  de  der¬ 
matite  exfoliatrice  marginée  survenue  au  qua¬ 
rantième  jour  du  traitement,  chez  un  sujet  de 
cinquante-cinq  ans  hypertendu.  Le  traitement 
fnt  supprimé  et  la  dermatite  guérit. 

Ces  auteurs  signalent  également  un  cas  de 
purpura  sans  lésion  sanguine  survenu  deux  mois 
après  le  début  du  traitement,  prédominant  sur 
la  région  fessière. 

L’edposé  de  ces  faits  mérite  quelques  emnmen- 
taires,  bien  que  l’expérience  soit  encore  trop 
récente  et  le  nombre  des  cas  étudiés  trop  res-., 
treint  pour  que  ces  considérants  soient  défi¬ 
nitifs.  Il  semble,  en  tout  cas,  que  la  diphê- 
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nylhydantoïne  soit  un  médicament  indisciitahle- 
rnent  actif  dans  l’épilepsie,  ayant  une  action  à 
la  fois  sur  le  grand  et  sur  le  petit  mal,  bien  que 
moins  actif  sur  ce  dernier,  comme  d’ailleurs 
tous  les  autres  médicaments  employés  jus¬ 
qu’ici.  Cet  agent  thérapeutiqüe  est  suscep¬ 
tible  de  donner  de  bons  résultats  dans  des  cas 
d’épilepsie  grave,  résistant  aux  autres  théra¬ 
peutiques,  même  aux  barbituriques.  Peut-être 
pourrait-il  donc  avoir  une  action  effective  à 
faible  dose  dans  des  cas  plus  bénins.  Son  action 
est-elle  permanente  ?  Certains  sujets  ne  de- 
viemient-ils  pas  réfractaires  au  traitement  ? 
Ce  sont  des  questions  que  l’avenir  seul  résou¬ 
dra.  L’expérience  montre,  en  outre,  que,  comme 
pour  les  barbituriques,  la  suppression  du  médi¬ 
cament  entraîne  la  réapparition  des  accidents. 

Merritt  et  Putnam  signalent  que,  chez  l’en¬ 
fant,  outre  la  disparition  ou  la  réduction  numé¬ 
rique  des  accidents  convulsifs,  l’état  gériéral 
est  meilleur,  le  caractère  plus  souple,  l’esprit 
plus  discipliné,  le  rendement  du  travail  scolaire 
meilleur,  sans  que  l’on  puisse  préciser  si  cette 
évolution  favorable  est  liée  à  la  suppression 
des  crises  convulsives,  ou  à  une  action  directe 
du  médicament  sur  le  cortex  cérébral. 

On  peut  affirmer  également  que  le  médica¬ 
ment  est  peu  toxique.  Sur  200  malades  traités, 
Merritt  et  Putnam  n’ont  observé  que  deux 
accidents  appréciables.  Il  l’est  toutefois  in¬ 
contestablement  beaucoup  plus  que  les  bro¬ 
mures  ou  les  barbituriques.  Les  multiples 
accidents  signalés  en  témoignent.  Ll  faut  donc 
■considérer  la  diphénylhydantoïne  comme  un  mé¬ 
dicament  d'appoint  qui  devra  être  utilisé  chez 
les  comitiaux  réfractaires  ou  insuffisamment 
améliorés  par  les  autres  rhédications  en  usage 
jusqu’ici. 

Signalons,  pour  terminer,  que  l’action  du 
médicament  se  manifeste  sept  à  dix  jours  en¬ 
viron  après  son  appUcation  ;  et  que,  pour  ce 
motif,  si  le  malade  était  soumis  à  une  médi¬ 
cation  antérieure,  bromures  ou  barbituriques, 
celle-ci  devra  être  poursuivie  quelque  temps 
après  l’application  du  nouveau  traitement. 

Une  seconde  catégorie  dé  substances  anti-con¬ 
vulsivantes  a  été  utilisée,  qui  sont  des  matières 
colorantes  voisines,  le  rouge  neutre,  le  rouge  bril¬ 
lant  vital,  et  le  néoprontosil. 

L’emploi  de  ces  substances  est  intimement  lié 
à  l’étude  du  rapport  qui  peut  exister  entre 
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l'anoxémie  des  centres  nerveux  et  certains  phéno¬ 
mènes  convulsifs.  Cobb,  Cohen  et Ney,  dès  1933, 
recherchant  un  colorant  susceptible  de  mettre 
en  lumière  les  premières  manifestations  de 
l'anoxémie  dans  les  cellules  nerveuses,  utili¬ 
sèrent  le  rouge  neutre  qui,  injecté  dans  le  péri¬ 
toine  de  la  souris,  colore  les  cellules  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle.  Pour  déterminer  des 
manifestations  convulsives,  ces  auteurs  utiH- 
saient  trois  substances  différentes,  le  triphényl- 
phosphite,  le  Uniment  camphré  U.  S.  P.,  et  la 
picrotoxine.  Or  ces  auteurs  observèrent  que, 
chez  les  souris  qui  avaient  eu  une  injection  intra¬ 
péritonéale  de  rouge  neutre  avant  de  recevoir  une 
injection  de  triphénylphosphite  ou  de  Uniment 
camphré,  les  convulsions  avaient  une  apparition 
plus  tardive,  et  la  mortalité  des  animaux  était 
moins  élevée  que  chez  les  souris  qui  n’avaient 
pas  reçu  d’injection  préalable  de  rouge  neutre. 
Le  rouge  neutre,  par  contre,  semblait  rester 
sans  effet  sur  les  convulsions  provoquées  par  la 
picrotoxine. 

Les  mêmes  expériences  furent  reprises  chez  le 
lapin  avec  le  rouge  brillant  vital.  Elles  per- 
ihirent  de  constater  que  les  animaux  qui 
avaient  reçu  du  rouge  brillant  vital  par  voie 
intraveineuse  jusqu’à  coloration  de  la  peau  et 
des  muqueuses  présentaient  une  résistance  à 
l’action  convulsivante  du  liniment  camphré  se 
traduisant  par  l’absence  ou  la  réduction  numé¬ 
rique  des  crises  convulsives,  et  leur  moindre 
intensité. 

Rauh  constata  de  même  que,  cirez  le  rat 
blanc,  le  rouge  brillant  vital  inhibait  le  pou¬ 
voir  convulsivant  de  la  strychnine. 

C’est  à  la  suite  de  ces  Constatations  que  Cobb, 
Cohen  et  Ney,  en  1937,  eurent  l’idée  d'utiliser 
le  rouge  brillant  vital  dans  le  traiteinent  de 
l’épilepsie. 

Les  deux  colorants  utilisés  chez  l’homme  sont 
le  rouge  brillant  vital  et  le  néoprontosil. 

Ee  rouge  brillant  vital  est  un  sel  de  sodium  du 
ditolyldiazo-3  '  6-disulfobetanaphtylaminebe- 
tanaphtylamine  -  6  -  sulfonic  acide.  Il  coloré 
surtout  le  tissu  lymphatique,  le  tissu  réticulo- 
endothéhal,  les  tubes  contournés  du  rein,  le 
tissu  élastique,  les  cellules  nerveuses.  Smith  a 
constaté  chez  le  chien  sa  présence  en  abon¬ 
dance  dans  les  phagocytes,  et  sa  présence  aussi 
dans  le  plasma. 

Il  s’éhmine  largement  par  le  foie,  et  ce  colo¬ 
rant  se  retrouve  à  une  haute  concentration 


dans  la  bile  peu  de  minutes  après  une  injec¬ 
tion  intraveineu.se,  ce  qui  explique  la  colora¬ 
tion  des  matières  fécales.  Il  s’élimine  moins 
abondamment  et  moins  rapidement  par  les 
reins  ;  toutefois  les  urines  sont  colorées  en 
rouge,  ainsi  que  les  éléments  cellulaires  qu’elles 
peuvent  contenir.  Il  s’élimine  également  par 
les,  autres  glandes,  sébacée,  sudoripare,  sali¬ 
vaire  et  lacrymale. 

Dès  le  second  jour,  après  la  première  injec¬ 
tion  intraveineuse,  la  peau  peut  se  colorer  en 
rouge,  ainsi  que  les  muqueuses  ;  et  après  plu¬ 
sieurs  injections  la  sclérotique,  et  même  le 
tympan,  chez  quelques  sujets,  peuvent  égale¬ 
ment  se  teinter. 

De  liquide  céphalo-rachidien  peut  également 
être  coloré.  Osgood  et  Robinson  ont  constaté 
le  fait  cirez  deux  sujets,  ayant  reçu  respecti¬ 
vement  I  700  centimètres  cubes  et  i  870  centi¬ 
mètres  ■  cubes  de  colorant.  Par  ardeurs,  le 
liquide  était  normal.  De  colorant  s’élimine 
assez  rapidement,  car,  deux  semaines  plus  tard, 
il  était  clair.  Trois  jours  après  une  injection  de 
30  centimètres  cubes  de  rouge  bridant  vital, 
le  liquide  céphalo-rachidien  était  à  nouveau 
teinté. 

Le  rouge  brillant  vital  s’emploie  en  solution 
à  I  p.  100,  en  injections  intraveineuses,  prati¬ 
quées  lentement,  et  en  ayant  soin  de  tiédir  la 
solution.  Osgood  et  Robinson  ont  commencé 
par  des  doses  de  10  à  20  centimètres  cubes,  en 
augmentant  jusqu’à  20  et  40  centimètres 
cubes,  exceptionnedement  50  centimètres  cu¬ 
bes.  Des  injections  étaient  renouvelées  deux  à 
quatre  fois  par  semaine. 

Pour  le  dosage  ci  la  fréquence  des  injections, 
ces  auteurs  se  sont  laissés  guider  par  deux 
facteurs.  D’abord,  l’utilité  qu’ü  y  a  à  maintenir 
une  assez  haute  concentration  du  colorant 
dans  les  humeurs,  ce  dont  la  coloration  de  la 
peau  et  des  muqueuses  permet  de  juger.  Et 
aussi  la  façon  dont  le  médicament  est  supporté. 

Pour  juger  de  ce  second  facteur,  en  dehors 
des  réactions  dues  au  médicament,  Osgood  et 
Robinson  ont  pris  le  soin  de  peser  leurs  malades, 
de  faire  mi  métabolisme  basal,  et  surtout  de 
pratiquer,  un  examen  fréquent,  si  ce  n’est  quo¬ 
tidien,  des  urines  dti  matin,  oh  ils  recherchaient 
la  présence  de  l’albumine,  des  hématies,  des 
cellules  dégéuérées  et  granuleuses,  et  des 
cylindres  granuleux.  D’albumine  et  les  globules 
rouges  apparaissent  d’habitude  dans  les  urines, 
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la  première  semaine  du  traitement  ;  les  cel¬ 
lules  et  les  cylindres  granideux,  la  seconde 
semaine.  Toutefois,  durant  le  premier  mois  du 
traitement,  les  cylindres  ne  sont  pas  nombreux 
dans  les  urines  ;  après  le  second  mois,  ils  le 
sont  davantage  et  persistent  plus  longtemps. 
Ils  disparaissent  en  général  quelques  semaines 
après  la  cessation  du  traitement.  Il  ne  semble 
pas,  en  tout  cas,  que  la  présence  d'albumine 
et  d’hématies  dans  les  urines  justihe  l’arrêt 
de  la  médication. 

Bien  que  la  présence  de  ces  éléments  anor¬ 
maux  témoigne  d’une  irritation  du  rein  par  le 
rouge  brillant  vital,  Osgood  et  Robinson  esti¬ 
ment  que  leurs  malades  n’ont  jamais  prés. nié 
des  signes  à  proprement  parler  de  néphrite, 
susceptibles  d’être  décelés  par  l’examen  cli¬ 
nique  ou  des  recherches  de  laboratoire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  conduite  du  traitement 
devra  s’inspirer  d’éléments  très  divers  tels 
que  ;  le  comportement  et  l’état  général  du 
malade,  l’état  des  urines,  l’action  du  médica¬ 
ment  sur  la  fréquence  des  crises,  le  degré  d’im¬ 
prégnation  humorale  jugé  qaar  la  teinte  des 
téguments  et  des  muqueuses. 

Cobb,  Cohen  et  Ney  ont  utihsé  un  autre 
colorant,  le  néoprontosil,  dont  la  formule  est  la 
suivante  ;  «  disodium  4-sulfamidophényl-2'’-azo 
7'-acétylamino-i'-hydrox5maphtalène-3',  6'-di- 
sulfonate».  C’est  un  colorant  rouge,  un  colorant 
diazosulfonaté  se  rapprochant  du  rouge  brillant 
vital.  Il  ne  semble  pas  déterminer  chez  l’homme 
d’effets  nocifs  appréciables,  ce  qui  n’est  pas  le 
cas  de  la  plupart  des  colorants.  Dans  l’orga¬ 
nisme,  il  détermine  de  l’acidose,  ce  qui  exphque 
peut-être  son  action  thérapeutique.  Enfin, 
il  se  donne  par  la  bouche.  Cobb,  Cohen  et  Nejq 
chez  un  enfant,  l’ont  donné  à  doses  progres¬ 
sives  de  is>',95  à  par  jour,  en  20  à 

150  grains  suivant  la  dose,  administrés  réguliè¬ 
rement  toutes  les  quatre  heures  le  jour  et  la 
nuit.  De  résultat,  comme  nous  le  verrons,  fut 
très  satisfaisant. 

Résultats.  —  Des  malades  traités  par  ces 
deux  médicaments  étaient  tous  d’anciens  épi¬ 
leptiques  soumis  à  une  soigneuse  observation 
pendant  plusieurs  mois,  si  ce  n’est  plusieurs 
années,  pour  connaître  la  fréquence  de  leurs 
accidents.  Ils  avaient  été  soumis  antérieure¬ 
ment  à  im  traitement  par  les  barbituriques  sans 
résultat  appréciable,  et,  suivant  les  malades, 
les  barbituriques  furent  continués  ou,  au  con¬ 
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traire,  supprimés  pendant  l’application  du 
nouveau  traitement.  Il  ne  faudrait  pas  voir  là 
une  cause  d’erreur  pour  juger  des  résultats, 
puisque,  chez  ces  malades,  le  traitement  barbi¬ 
turique  isolé  était  resté  à  peu  près  sans  elïet. 

Cobb,  Cohen  et  Ney  ont  ainsi  traité  10  sujets 
par  les  colorants  vitaux.  Sept  d’entre  eux  ont 
présenté  une  diminution  du  nombre  des  accidents 
convulsifs  pendant  le  traitement.  D’un  d’entre 
eux  vit  même  disparaître  complètement  ses 
phénomènes  convulsifs.. 

Deux  malades,  en  particulier,  ont  pris  du 
néoprontosil  et  ont  constaté  une  réduction 
nuniéricpie  importante  de  leurs  accidents,  et 
une  atténuation  appréciable  des  accidents 
convulsifs. 

Rapportons,  en  particulier,  le  cas  d’un  enfant 
de  treize  ans,  a^-ant  eu  des  maladies  infantiles 
et  une  fracture  du  crâne,  et  qui  présentait 
des  accidents  de  grand  et  de  petit  mal  depuis 
cinq  ans,  avec  morsure  occasionnelle  de  la 
langue,  et  parfois  émission  d’urine.  Depuis 
dix-huit  mois  qu’il  était  au  Monson  State 
Hospital,  la  fréquence  des  accidents  convulsifs 
était  de  100  par  mois,  et  depuis  six  mois  ils 
variaient  entre  55  et  100  par  mois.  Da  suppres¬ 
sion  des  barbituriques  entraînait  une  augmen¬ 
tation  alarmante  des  accidents  convulsifs  qui, 
de  I  à  2  par  jour,  passaient  à  7  à  8  par  jour. 
De  néoprontosil  fut  donné  à  dose  progressive, 
de  30  à  150  grains  par  jour,  ce  qui  détermina 
une  diminution  progressive  de  fréquence  des 
crises,  avec  suppression  possible  des  barbitu¬ 
riques  sans  augmentation  des  accidents.  Da 
suppression  du  néoprontosil,  par  contre,  déter¬ 
minait  une  réapparition  des  accidents  convul¬ 
sifs.  A  la  suite  d’une  reprise  du  néoprontosil, 
le  petit  malade  resta  seize  jours  sans  accidents. 
De  remplacement  du  néoprontosil  par  une 
capsule  de  «  rouge  placebo  »  entraînait  une 
augmentation  des  crises,  et,  de  plus,  le  malade 
devenait  hébété  avec  une  démarche  incer¬ 
taine.  Da  reprise  du  néoprontosil'  fit  à  nouveau 
disparaître  les  accidents  pendant  quinze  jours. 
Cette  observation  nous  semble  assez  con¬ 
cluante  et,  dans  le  cas  présent,  le  néoprontosil 
paraît  bien  donner  un  résultat  supérieur  à  celui 
des  autres  médicaments. 

Osgood  et  Robinson  ont  traité  ij  malades 
avec  le  rouge  brillant  vital  pendant  un  temps 
variant  entre  cinq  et  treize  mois.  Sur  ces 
13  malades,  7,  soit  53  p.  100,  présentèrent  une 
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diminution  appréciable  de  leurs  accidents; 
5  d’entre  eux,  soit  38  p.  106,  présentèrent  des 
crises  plus  fréquentes;  et  un  malade,  soit 
7,6  p.  100,  resta  inchangé. 

Suivant  les  sujets,  le  rouge  brillant  vital  a 
une  action  plus  favorable  sur  le  grand  ouïe 
petit  mal.  Chez  des  malades  qui  présentent 
les  deux,  l’action  estparfois  dissociée.  Signalons, 
par  exemple,  le  cas  d’tm  malade  qui,  avant 
d’être  mis  aux  injections  de  rouge  brillant  vital, 
avait  en  moyenne  trente  absences  par  jour 
et  deux  à  trois  crises  convulsives^  par  mois. 
Après  injection  de  i  456  centimètres  cubes  de 
rouge  brillant  vital,  les  accidents  de  petit  mal 
ne  se  présentaient  qu’une  fois  toutes  les  se¬ 
maines,  tous  les  quinze  jours  ou  toutes  les  trois 
semaines,  alors  que  les  crises  convulsives  res¬ 
taient  inchangées. 

Il  convient  de  signaler  encore  que,  dans  la 
majorité  des  cas,  pend.ant  et  après  le  traite¬ 
ment,  les  crises  convulsives  sont  moins  sévères. 

D’autres  modifications  ont  été  également  notées 
au  cours  du  traitement  qm  persisteiit  plus  ou 
moins  longtemps  après  sa  terminaison.  Cer¬ 
tains  malades  sont  plus  vifs,  plus  actifs,  irri¬ 
tables  ;  d’autres,  au  contraire,  sont  endormis  ou 
apathiques. 

Signalons  encore  que  les  effets  du  traitement-, 
se  manifestent  assez  rapidement,  et  que,  si  une 
amélioration  ne  se  manifeste  pas  dès  le  début 
du  traitement,  il  y  a  bien  des  chances  pour 
que  celui-ci  reste  sans  résultat. 

Certains  malaises  liés  au  traitement  se  pré¬ 
sentent  chez  certains  sujets.  Ils  sont  en  général 
précoces,  et  apparaissent  dans'  le  premier 
mois  du  traitement  ;  üs  sont  aussi  le  plus  sou¬ 
vent  bénins.  Certains  sujets  se  plaignent  d’avoir 
les  yeux  sensibles,  ou  encore  la  vue  trouble 
quelques  heures  après  l’injection.  Trois  pa¬ 
tients  accusèrent  une  hypersalivation  pendant 
toute  la  durée  du  traitement.  Deux  sujets 
ressentaient  tme  céphalée  frontale  quelques 
minutes  à  quelques  heures  après  l’injection,  et 
un -autre  accusait  un  état  vertigineux.  Deux 
sujets  se  plaignaient  d’une  douleur  dans  l’hy- 
pocondre  gauche  pendant  vingt-quatre  heures 
après  l’injection.  Chez  trois  d’entre  eux  on 
observa  une  élévation  thermique  de  i'>à3°F., 
de  douze  à  vingt-quatre  heures  de  durée  pen¬ 
dant  la  première  semaine  du  traitement. 

Tous  ces  malaises  sont  bénins  et  sans  gra¬ 
vité. 
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Il  semble  donc  que  les  colorants  vitaux,  le 
rouge  brillant  vital  et  le' néoprontosil  aient  une 
action  anticonvulsivante  indéniable.  Des  faits 
observés  expérimentalement  sur  l’animal,  ét 
les  observations,  faites  chez  l’homme,  semblent 
ne  laisser  aucun  doute  à  cet  égard.  Certes,  le 
recul  du  temps  et  le  nombre  des  cas  observés 
sont  insuffisants  pour  nous  permettre,  d’avoir 
une  opinion  définitive  sur  le  bénéfice  réel  que 
l’on  peut  espérer  de  ces  nouveaux  agents  thé¬ 
rapeutiques,  Leur  action  semble  être  incons¬ 
tante,  et  ü  est  tout  à  fait  impossible  de  pré¬ 
ciser  quelles  sont  les  indications  cliniques 
tirées  de  l’âge  des  malades,  de  l’ancienneté  de 
la  maladie,  de  la  fréquence  des  accidents,  de 
leur  aspect  clinique  (grand  ou  petit  mal),  de 
leur  caractère  essentiel  ou  symptomatique, 
ou  de  tout  autre  facteur,  qui  seraient  suscep¬ 
tibles  de  présenter  une  indication  thérapeu¬ 
tique  plus  spéciale  pour  l’emploi  des  colorants 
vitaux. 

Il  semble  bien  que,  dans  l’ensemble,  ces  agents 
thérapeutiques  ne  soient  pas  très  toxiques, 
mais  ils  le  sont  en  tout  cas,  infiniment  plus  que 
les  agents  thérapeutiques  employés  jusqu’ici 
dans  le  traitement  de  l'épilepsie.  Deur  manie¬ 
ment  est  plus  malaisé.  A  ce  double  titre,  ils  ne 
constituent  qu’une  médication  d’exception  dans 
des  cas  d’épilepsie  rebelles  atix  autres  agents 
thérapetitiques. 

.Quant  à  leur  mode  d’emploi,  Osgood  et  Ro¬ 
binson  ont  retiré  de  leur  propre  expérience 
que  les  doses  de  rouge  brillant  vital  utilisées 
jusqu’ici,  se  totalisant  entre  i  500  centimètres 
cubes  et  2  000  centimètres  cubes,  sont  nette¬ 
ment  trop  élévées,  que  l’usage  de  telles  doses 
ne  peut  avoir  que  des  inconvénients  sans  ap¬ 
porter  d’avantages,  et  qu’il  convient  sans 
doute  d’utiliser  des  doses  très  inférieures.  Ces 
auteurs  conseillent  de  commencer  par  des 
doses  de  10  à  15  centimètres  cubes  de  la  solu¬ 
tion  à  I  p.  100  de  rouge  brillant  vital  pendant 
deux  à  trois  jours,  suivies  d’un  jour  de  repos^ 
puis  de  20  à  30  centimètres  cubes  pendant  deux 
à  trois  jours  avec  encore  un  jour  de  repos,  et 
ainsi  de  suite. 

Le  mode  d’action  des  colorants  vitaux  dans 
l’épilèpsie  reste  jusqu’ici  tout  hypothétique. 
Rappelons  que  Kadji  et  Taylor  avaient  obtenu 
de  bons  effets  thérapeutiques  dans  les  états 
convulsifs  avec  une  autre. substance  colorante, 
le  bleu  de  méthylène,  et  que  c’est  à  son  pouvoir 
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oxydant  qu’ils  rapportaient  son  action.  On 
pourrait  interpréter  dans  le  même  sens  l’action 
favorable  signalée  par  Urban  dans  les  états 
comitiaux,  à  la  suite  d’injections  intracaroti- 
diennes  de  dioxide  de  thorium.  Or  ces  deux 
substances,  le  thorium  et  le  rouge  brillant  vital, 
se  fixent  avec  une  électivité  particulière  sur 
le  tissu  réticulo-endothélial. 

Cobb,  Chisholm  et  Cohen  ont  attiré  par 
ailleurs  l’attention  sur  ce  fait  que,  chez  le  lapin, 
le  rouge  brillant  vital  n’avait  pas  ün  pouvoir 
inliibiteur  égal  sur  tous  les  modes  de  convul¬ 
sions,  que  ce  pouvoir  était  limité  aux  convul¬ 
sions  déclenchées  par  des  agents  chimiques,  et 
qu’il  était  nul  envers  les  convulsions  déclen¬ 
chées  par  des  agents  ph3'siques  tels  que  celles 
de  l’électrochoc.  D’autre  part,  la  présence  du 
rouge  brillant  vital  dans  les  plexus  choroïdes, 
la  pie-mère,  les  espaces  périvasculaires  du 
cerveau,  peuvent  laisser  penser  que  le  colorant 
agit  par  sa  présence  sur  les  humeurs  qui  bai¬ 
gnent  le  cerveau;  ou,  parmi  eÿet  plus  spécifique, 
sur  le  passage  des  agents  convulsivants  chimiques 
dans  le  système  nerveux  central. 

Dans  un  autre  ordre  d’idées,  il  est  permis  de 
se  demander  si  les  colorants  vitaux  ne  retirent 
pas  leur  pouvoir  anticonvulsivant  de  faction 
qu’ils  sont  susceptibles  d’avoir  sur  l’équilibre 
acido-basique  dh  humeurs  de  l’organisme. 

Cobb,  Cohen  et  Ney  rapportent  le  cas  d’un 
malade  dont  le  pH  du  sang  dans  la  période  de 
contrôle,  où  il  avait  de  nombreux  accidents 
convulsifs,  était  de  7,49.  Dans  une  période  de 
seize  jours  où  le  malade  prit  dû  néoprontosil  et 
resta  sans  attaque,  le  du  sang  était  de  7,33. 
A  ce  moment,  le  contenu  en  sulfanilamide  du 
sang  était  de  3mgr  2  par  100  centimètres  cubes 
de  sang.  Ua  suppression  du  néoprontosil  avec 
administration  du  rouge  «  placebo  »,  qui  s’ac¬ 
compagnait  de  la  réapparition  des  accidents 
convulsifs,  ramenait  le^H  à  7,51.  Il  semble  donc 
que,  pendant  la  période  sans  convulsions  et 
-avec  néoprontosil,  l’équilibre  acido-basiqüe 
du  sang  tende  vers  l’acidose,  alors  que,  pen¬ 
dant  la  période  sans  néoprontosil  et  avec  crises 
convulsives,  il  tend  vers  l’alcalose.  Mais  le 
fait  est  imique,  il  mériterait  d’être  vérifié,  et 
l’on  sait,  d’autre  part,  que  l’alcalose  du  sang 
des  comitiaux  est  fort  inconstante. 

Conclusions.  —  Des  nouveaux  médicaments 
sur  lesquels  nous  venons  d’attirer  l’attention 
ne  constituent  actuellement  encore  que  des 
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médicaments  d’appoint  ou  d’exception,  dans 
le  traitement  d’épilepsies  graves  n’ayant  pas 
réagi  aux  médications  usuelles.  Il  est  pprmis 
d’espérer  que  de  nouvelles  recherches  mettront 
entre  nos  mains  des  dérivés  chimiques  simi¬ 
laires,  plus  maniables  et  encore  moins  toxiques, 
réalisant  un  progrès  réel  dans  le  traitement  du 
mal  comitial. 
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QUELQUES  CONSIDÉRATIONS 
SUR 

LES  ÉPITHÉLIOMAS 

DE 

L’OaEILLE  EXTERNE 

J.-L.  ROUX-BEROER  et  IW»"  IVl.  JADLOVKER 

(Fond .al ion  Curie). 

La  répartition  des  différentes  variétés  histo¬ 
logiques  d’épithéliomas  de  l’oreiUe  suivant  le 
siège,  le  sexe  et  l’âge,  a  été  étudiée,  en  1933,  par 
A.  Lacassagne  (i).  Nous  avons  cherché  a  com¬ 
pléter  l’étude  de  cette  loéalisation  de  cancer,en 
particulier  au  point  de  vue  de  l’envahissement 
ganglionnaire  et  de  la  thérapeutique. 

Age  des  malades.  —  Nous  avons  analysé 
109  observations  (82  hommes  et 27  femmes), 
de  malades  traités  à  la  Fondation  Curie,  de 

(i)  A.  Lacassagne,  Répartition  des  différentes  varié¬ 
tés  histologiques  d’épithéliomas  de  la  peau  suivant  les 
régions  anatomiques,  le  sexe  et  l’âge  [Ann.  dermatol.  et 
syphil.,  1933,  t.  IV,  p.  497,  613  et  722). 
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1920  à  1937  inclus.  IvC  plus  jeune  des  patients 
avait  trente  et  im  ans,  le  plus  âgé  quatre-vingt- 
six  ans.  I<e  tableau  suivant  montre  la  variation 
de  fréquence  de  cette  localisation  avec  l'âge  et 
le  sexe  ; 


Dans  la  majorité  des  cas,  la  lésion  s’est  déve¬ 
loppée  sur'  une  plaque  de  dyskératose  ou  de 
crasse  sénile,  à  l’occasion  d’une  écorchure  ou 
d’un  traumatisme.  Da  transformation  maligne 
a  été  plus  ou  moins  rapide.  Souvent  les  malades 
avaient  subi  des  traitements  divers  avant  de 
venir  consulter  à  la  Fondation  Curie,  de  sorte 
que  l’ancienneté  des  épithéliomas  diagnosti¬ 
qués  varie  de  quelques  mois  à  plusieurs  années 
(de  un  an  à  vingt-trois  ans). 

Siège  initial  de  la  lésion.  —  On  peut  clas¬ 
ser  de  la  façon  suivante  les  localisations,  sur 
les  difierentes  parties  de  l’oreille  externe,  des 
cancers  observés  : 

1°  Épithéliomas  du  pavillon; 

2°  Épithéliomas  du  sillon  rétro-auriculaire  ; 

3"  Épithéliomas  du  tragus; 

40  Épithéliomas  du  conduit  auditif  externe; 

5°  Épithéliomas  du  lobule  de  l'oreille. 

Cette  classification  est  très  schématique  ; 
en  réalité,  l’épithélioma  s’étend  fréquemment 
aux  régions  voisines  ;  il  peut,  d’autre  part,  s!y 
ajouter  des  adénopathies  pré-tragiennes,  mas¬ 
toïdiennes  ou  sous-maxillo-carotidiennes,  qui, 
ulcérées  ou  non,  se  confondent  souvent  avec 
les  lésions  auriculaires,  si  bien  qu’il  n’est  pas 
toujours  possible  de  connaître  le  siège  initial. 

Compte  non  tenu  de  ces  particularités,  les 
109  cas  qui  font  l’objet  de  cette  étude  peuvent 
être  classés  de  la  façon  suivante  : 


du  conduit  auditif  ex-  - 


Notons  que,  sur  les  ii  cas  de  cancer  du  con- 
dtiit  auditif  externe,  8  concernaient  des  femmes 
relativement  jeunes  (56,  4g,  42,  62,  42,  45, 
50  ans)  une  seule  étant  âgée  de  soixante-dix  ans. 

Variété  histologique.  — Tous  les  diagnos¬ 
tics  histologiques  ont  été  vérifiés  au  laboratoire, 
d’histopathologie  de  la  Fondation  ■  Curie, 
exception  faite  pour  deux  que  nous  ne  faisons 
pas  figurer  dans  cette  statistique,  les  détails  de 
ceux-ci  ne  nous  ayant  pas  été  communiqués. 

Dans  les  107  cas  restants,  ü  s’agissait  : 

85  fois  d’épithélioma  épidermoïde,  soit 
80  p.  100  ; 

22  fois  d’épithélioma  non  épidermoïde,  soit 
20  p.  100. 

Quatre  épithéliomas  du  premier  de  ces  deux 
groupes  étaient  indiscutablement  d’origine 
sébacée  ;  deux  du  second  étaient  d’origine  sudo- 
ripare. 

Envahissement  ganglionnaire.  —  Si  les 
adénopathies  qui  accompagent  les  tumeurs  de 
l’oreille  externe  se  voient  fréquemment  lors¬ 
qu’il  s’agit  d’épithéliomas  spino-cellulaires 
(38  fois  sur  85  cas),  elles  sont  rares  dans  les 
épithéliomas  non  épidermoïdes  (3  fois  sur  22, 
dont  une  fois  au  niveau  des  gangHons  sous- 
maxillaires  bilatéraux  et  deux  autres  fois  au 
niveau  des  carotidiens  supérieurs).  Dans  deux 
de  ces  cas,  ü  s’agissait  de  carcinome  de  type 
spécial  ;  dans  un  cas  d’épithélioma  baso- 
cellulaire  vrai,  l’examen  histologique  des  gan¬ 
glions  enlevés  a  montré  qu’ils  n’étaient  pas 
envahis  par  le  cancer. 

Des  lymphatiques  de  l’oreille  sont  tributaires 
des  ganglions  parotidiens  (pré-auriculaire,  sous- 
auriculaire  et  ganglions  profonds),  mastoï¬ 
diens  et  jugulo-carotidiens.  Ce  dernier  groupe 
ganglionnaire  reçoit,  en  définitive,  la  lymphe 
directement  ou  par  l’intermédiaire  des  gan¬ 
glions  précités. 

Ainsi  qu’il  ressort  des  chiffres  suivants,  la 
propagation  du  néoplasme  aux  ganglions  s’est 
manifestée  surtout  dans  les  épithéliomas  du 
pavillon  ;  elle  a  été  également  fréquente,  en¬ 
core  qu’à  un  degré  moindre,  dans  les  tumeurs  du 
conduit  auditif. 

A.  Pavillon.  —  32  adénopathies  sur 

77  cas  =  43  P-  100. 

Savoir  : 

Ganglions  c^otidiens .  <^^8. 

_  —  et  sus-claviculaires  ...  i  — 

—  —  et  prétragiens . .  i  — 


du  lobule 
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Ganglions  carotidiens  et  mastoïdiens. 

—  — •  mastoïdiens  sus-clavi- 

cnlaires . . i  — • 

— ■  — •  mastoïdiens,  sous- 

maxillaires,  prétra- 
giens .  I  — 

—  sous-maxillaires .  5  — 

prétragiens .  3  — 

— ■  mastoïdiens .  i  — 

B.  Conduit  autidif  externe.  —  3  adéno¬ 
pathies  sur  II  cas  =  36  p.  100. 

Savoir  : 

Ganglions  carotidiens .  i  cas. 

—  — •  sous-maxillaires,  sus- 

claviculaires,  mas¬ 
toïdiens  .  I  — ■ 

—  prétragiens  et  sous-maxillaires -  i  — ■ 

C.  Sillon  rétro -auriculaire.  —  2  adéno¬ 
pathies  sur  9  cas  =  22  p.  100. 

tes  deux  fois,  il  s’agissait  de  gangUons  sous- 
maxillaires. 

D.  Tragus.  —  2  adénopathies  sur  10  cas  = 
20  p.  100. 

Savoir  : 

Ganglions  carotidiens . i  cas. 

—  —  sdus-maxillaires,  sus- 

claviculaires  . I  — 

Il  résulte  de  ce  tableau  que  la  localisation 
secondaire  carotidienne  est  de  beaucoup  la  plus 
fréquente  ;  les  ganglions  prétragiens  et  mas¬ 
toïdiens  sont  envahis  probablement  par  pro¬ 
pagation  de  la  lésion  de  proche  en  proche. 

Ces  adénopathies  étaient  souvent  :  soit  tar¬ 
dives  survenant  après  un  ou  plusieurs  échecs 
thérapeutiques,  soit  contemporaines  d’une  ré¬ 
cidive  ou  d’tm  processus  évolutif  résultant 
de  la  non-stërihsation  de  la  lésion.  D 'ailleurs, 
dans  la  majorité  des  cas,  les  adénopathies  sont 
apparues,  alors  que  la  lésion  auriculaire  était 
déjà  très  évoluée  et  les  régions  voisines  en¬ 
vahies. 

Ces  chiffres  concernant  la  fréquence  des 
adénopathies  n’ont  pas,  pour  les  épithéliomas 
de  l’oreille,  la  même  valeur  que  ceux  de  la 
langue  par  exetnple,  dont  les  ganghons  ont  été 
presque  toujours  opérés.  Ba  rareté  relative  de 
l’envahissement  ganglionnaire  au  cours  des 
épithéhomas  auriculaires,  le  caractère  diffus 
des  régions  Irunphatiques  qui  peuvent  être 
envahies,  font  qu’il  n’est  guère  possible  d’in¬ 
tervenir  chirurgicalement,  de  façon  systéma¬ 
tique,  sur  des  régions  où  aucune  adénopathie 
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clinique  ne  peut  être  décelée.  Notons  toutefois 
que  les  cliiffres  donnés  ci-dessus,  qui  traduisent 
la  fréquence  de  renvahissement  ganglionnaire, 
ne  sont  pas  basés  sur  des  constatations  opé¬ 
ratoires  irréfutables,  mais,  dans  la  majorité  des 
cas,  uniquement  sur  des  constatations  cli¬ 
niques,  c’est-à-dire  que  la  nature  cancéreuse,, 
lorsqu’il  s’agissait  d’adénopathies  peu  volu¬ 
mineuses,  était  discutable. 

Résultats  thérapeutiques.  —  Vu  l’âge 
avancé  des  patients,  atteints  d’épithélioma 
de  l’oreille,  ü  est  exceptionnel  qu’on  observe 
tme  longue  survie  après  le  traitement.  Effecti¬ 
vement,  sur  107  cas,  nous  notons  : 

63  décès,  34  en  vie,  6  en  évolution,  4  perdus 
de  vue. 

Ba  mort  est  survenue  : 

15  fois  par  évolution  de  la  lésion  (le  plus  sou¬ 
vent  en  moins  d’un  an)  ; 

3  fois  par  évolution  ganglionnaire  (la  lésion 
auriculaire  restant  guérie)  ; 

7  fois  par  évolution  locale  ou  ganglionnaire  ; 

38  fois  par  maladie  intercurrente.  Sur  ce 
nombre,  20  sont  restés  guéris  plus  de  cinq  ans. 

Il  est  intéressant  de  noter  que  deux  malades 
sont  morts  :  l’üne,  d’rm  carcinome  du  sein, 
dix  ans  après  le  traitement  de  son  premier 
cancer  (épithélioma  baso-cellulaire)  ;  l’autre, 
d’im  carcinome  du  rectum,  six  ans  après  irra¬ 
diation  de  sa  localisation  auriculaire  (épithé¬ 
lioma  spino-cellulaire). 

Nous  comptons  43  malades  avec  guérison 
apparente  dépassant  cinq  ans  :  20  de  ces  pa¬ 
tients  sont  morts  d’affection  intercurrente  ; 
23  sont  encore  en  vie  (35  fois  ü  s’agissait  d’épi¬ 
thélioma  spino-cellulaire,  8  fois  d’épithélioma 
baso-ceUtdaire).  10  autres  sujets  sont  encore 
vivants,  dont  la  guérison  varie  entre  un  an  et 
quatre  ans  (soit  quatre  ans  pour  7  d’entre 
eux  ;  trois  ans  pom  6  ;  deux  ans  pour  2  ;  un  an 
pour  2). 

Traitements.  —  Certains  malades  ont  subi 
des  traitements  répétés  et  divers  ;  d’aiUeurs, 
beaucoup  d’entre  eux  avaient  déjà  été  traités 
avant  de  se  présenter  à  la  Fondation  Curie. 
Il  s’agissait  donc  de  récidives  dans  la  plupart 
des  cas.  Be  traitement  a  consisté  soit  en  rœnt- 
genthérapie,  soit  en  curiethérapie  par  appareils 
moulés  ou  télécuriethérapie,  parfois  associée  à 
la  radiumpimcture,  et  enfin  chirurgie. 

Si  nous  ne  considérons  que  les  43  cas  avec 
guérison  dépassant  cinq  ans,  nous^voyons^que 
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les  traitements  suivants  ont  été  appliqués  ; 

1°  Rayons  X.  —  i  cas  (épitliélioma  du 
pavillon  avec  envahissement  de  la  région  tem¬ 
porale  et  du  rocher,  paralysie  faciale) 

2°  Radium  seul.  —  25  cas,  dont  une  réci¬ 
dive  après  rœntgenthérapie  faite  ailleurs  : 
8  fois,  le  chirurgien  est  intervenu  pour  une 
récidive  locale  ;  i  fois,  un  évidement  sous-maxil- 
lo-carotidien  a  été  pratiqué  (ganglions  in¬ 
demnes)  ;  I  fois,  on  a  simplement  fait  l’exérèse 
d’un  ganglion  prétragieh,  envahi  par  le  néo¬ 
plasme  ;  I  fois,  l’abrasion  du  pavillon  a  précédé 
un  évidement  pétro-mastoïdien  pour  un  épi- 
thélioma  du  conduit  auditif  externe  ;  2  fois,  la 
curiethérapie  a  été  suivie  de  récidive,  mais  une 
électro-coagulation  a  amené  la  guérison  défi¬ 
nitive. 

Indications  thérapeutiques.  ■ —  De  l’étude 
de  nos  107  cas,  voici,  à  l’heure  actuelle,  ce  que 
nous  croyons  pouvoir  déduire,  du  point  de  vue 
conduite  du  traitement  : 

a.  Traitement  de  la  localisation  pri¬ 
mitive.  —  Nous  croyons  que,  si  la  malignité 
d’une  lésion  de  l’oreille  est  diagnostiquée  dès 
le  début,  alors  que  l’épithélioraa  est  encore 
superficiel,  on  peut  traiter  ces  lésions  indiffé¬ 
remment  par  les  radiations  ou  par  la  chirurgie 
(bistouri  ou  électro-coagulation). 

Si  la  lésion  est  ancienne,  volumineuse,  si  elle 
a  mis  à  nu  le  cartilage,  ou  s’il  s’agit  de  la  réci¬ 
dive  d’une  lésion  antérieurement  traitée  par 
les  radiations,  le  risque  d’une  nécrose,  consécu¬ 
tive  à  une  nouvelle  application,  doit  faire  pré¬ 
férer  la  chirurgie  (électro-chirurgie). 

Dorsque  l’extension  excessive  aux  régions 
voisiiies  ou  en  profondeur  ne  constitue  pas  une 
contre-indication  à  toute  thérapeutique  ayant 
une  prétention  curative,  nous  recoimuandons 
l’exérèse  chirurgicale  de  l’oreille  suivie  d’ime 
large  irradiation. 

b.  Traitement  des  adénopathies.  —  Nous 
avons  vu  que  les  ganglions  sont  assez  fréquem¬ 
ment  envahis.  Néanmoins,  ü  est  impossible  de 
conseiller  une  opération  systématique,  quand 
aucun  ganghon  n’est  perceptible,  d’abord  parce 
que  l’envahissement  peut  être  diffus  (surtout 
lorsqu’il  s’agit  d’ime  lésion  auriculaire  avan¬ 
cée),  ensuite  parce  que  les  malades  sont  sou¬ 
vent  très  âgés. 

Mais,  si  des  ganglions  apparaissent,  il  n’est 
pas  douteux  qu’ü  faut  les  opérer,  à  condition  : 
1°  que  la  localisation  auriculaire  soit  guérie 


ou  curable  ;  2»  que  l’envahissement  ganglion¬ 
naire  ne  soit  pas  diffus  ;  3“  que  l’âge  et  l’état 
général  du  malade  le  permettent. 
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Albert  MOUCHET 

La  question  du  cal  des  fractures. 

Avec  ce  merveilleux  esprit  de  sjmthèse  qui 
l’anime,  René  Eeriche  poursuit  ses  recherches 
biologiques  sur  le  squelette.  Dans  un  mémoire 
du  lournal  de  Chimrgie  (t.  EV,  n»  3, .  mars 
1940,  p.  193-204),  en  collaboration  avec  Jung, 
Eeriche  reprend  l’étude  de  la  vieüle  question 
de  la  formation  du  cal.  Il  résume  ainsi  son 
opinion  :  «  Le  mot  de  cal  ne  doit  plus  garder 
la  signification  trop  extensive  que  lui  donnent 
nos  livres.  Ce  mot  ne  doit  plus  s’appliquer  aux 
processus  périfracturaires  qui  aboutissent  à 
une  ostéogenèse  locale,  à  la  néoplasie  inflam¬ 
matoire  de  Cornil  et  Ranvier,  puisqu’une  réac¬ 
tion  osseuse  généralisée  en  fait  partie.  On  doit 
le  réserver  au  résultat  terminal,  à  l’bs  unitif. 

«  Le  cal,  c'est  ce  qui  soude  les  fragments  d'a¬ 
bord  latéralement,  puis  bout  à  bout.  Ce  n'est 
pas  autre  chose. 

«  Quant  à  l’os  qui  se  forme  au  niveau  des  frag¬ 
ments,  tant  qu’il  n’est  pas  unitif,  nous  devons 
le  considérer  comme  une  simple  ostéogenèse 
post-traumatique,  sans  finaUté  réparatrice, 
provoquée  par  l’apport  local  dans,  un  tissu 
conjonctif  jeune  des  matériaux  minéraux  que 
le  traumatisme  et  la  fracture  Hbèrent  à  la  por¬ 
tée,  mais  n’ayant  pas  pour  cause  de  libération 
la  fracture  même. 

«  En  d’autres  termes,  l'ostéogenèse  qui  conduit 
à  la  formation  d'un  cal  unitif  n'est  pas  en  soi  un 
processus  spécifique.  EUe  n’est  pas  quelque 
chose  de  propre  aux  fractures,  de  conditionné 
par  une  fracture.  Elle  n’est  qu'une  banale  ostéo-, 
genèse  post-traumatique,  conséquence  toujours 
possible  d’un  traumatisme  dont  les  consé¬ 
quences  vasculaires  s’étendent  à  une  zone 
osseuse,  et  produisent  des  ostéolyses  locales  et 
des  décalcifications  à  distance. 
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«  Cal  à'une  fracture  fermée,  ossification  para- 
articulairê  après  entorse,  ostéome  musculaire 
après  luxation,  iie  sottt  que  trois  aspects  des 
modifications  qu'entraînent  au  niveau  des 
tissus  conjonctifs  les  troubles  vaso-moteurs 
post-trailmatiqués. 

«  Du  point  de  vue  strict  de  la  vie  des  tissus, 
il  n’y  a  aucune  différence  entre  ces  trois  états. 
Nous  devons  cesser  de  considérer  le  premier 
comme  un  mécanisme  réparateur,  les  deux 
autres  comme  des  maladies.  » 

Nouveaux  cas  d’ostèolyse  de  nature  | 
indéterminée. 

Sous  le  titre  de  «  résorption  osseuse  spon¬ 
tanée  »,  Jackman  (de  Bristol)  publie  dans  The 
British  Journal  of  Surgery  (vol.  XXVI,  no  104, 
avril  1939,  p.  944)  un  de  ces  cas  singuliers, 
semblable  à  ceux  qu’ont  signalés  à  l’Académie 
de  Chirurgie  de  Paris  Dupas,  Badelon  et  Daydé, 
d’une  part,  et,  d’autre  part,  Albert  Mouchet  et 
RouviUois.  Des  observations  françaises  sont 
ignorées  de  Jackman.  Voici  le  cas  cité  par  ce 
dernier  :  sujet  de  vingt  et  un  ans  se  plaignant 
de  vagues  douleurs  au  niveau  de  la  main  ;  à 
la  radiographie,  atrophie  marquée  du  troisième 
métacarpien.  Quatre  ans  et  demi  plus  tard,  le 
médius  paraît  rentré  dans  la  main.  Une  radio¬ 
graphie  montré  la  disparition  totale  du  troi¬ 
sième  métacarpien  et  quelques  lésions  du  . 
grand  os.  Des  phalanges  sont  normales,  mais  il 
se  produit  une  atrophie  du  deuxième  méta¬ 
carpien.  Pas  de  syphilis  ;  taux  de  la  calcémie 
normal. 

A  V Académie  de  Chirurgie,  le  18  octobre  1939, 
Pierre  Duval  a  présenté  un  cas  d’ostéolyse  de 
l’extrémité  inférieure  du  tibia  chez  une  femme 
de  cinquante-huit  ans,  opérée  près  de  deux 
ans  auparavant  d’une  cholécystite  calculeuse 
aiguë  avec  cholépéritoine  et  qui  avait  gardé 
pendant  deux  mois  une  fistule  büiaire  incom¬ 
plète.  C’est  à  ce  moment  que  la  malade  avait 
ressenti  des  douleurs  dans  la  jambe  et  le  pied 
gauches.  Des  os  du  pied  présentent  une  décal¬ 
cification  très  accentuée.  Calcémie  :  1,07. 

Maladie  de  Paget. 

Dans  im  cas  de  maladie  de  Paget  clinique¬ 
ment  localisé  au  fémur  gaüche,  Pierre  Brocq 
Dayani  et  Jean  Thoyer-Rozat  ont  utilisé  avec 
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succès  une  ostéotomie  correctrice  sur  un  fémur 
déformé  considérablement  en  crosse  à  cou- 
^vexité  antéro-exteme  {Académie  de  Chirurgie, 
10  janvier  1940,  p.  34-41)  chez  une  femme  de 
cluarante-deux  ans  (ostéotomie  cunéiforme). 

|<  Ces  ostéotomies  dans  la  maladie  de  Paget  ont 
déjà  été  faites,  surtout  à  l’étranger  ;  elles  ont 
été  suivies  d’une  consolidation  normale. 

Lésions  osseuses  dans  la  maladie 
de  Nicolas-Favre. 

Des  lésions  osseuses  sont  rares  au  cours  de 
la  maladie  de  Nicolas-Favre.  Wright  et  Dogan 
(de  New-York)  publient  3  cas  de  cet  ordre  avec 
des  examens  très  complets  (radiographie  et 
laboratoire)  [Archives  of  Surgery,  vol.  XXXIX, 
juillet  1939,  p.  108)  :  un  cas  d’ostéite  du 
pubis  chez  une  négresse  de  vingt-neuf  ans 
(abcès  et  séquestre),  un  cas  d’ostéite  des  deux 
pubis  avec  abcès  de  la  fesse  chez  une  femme 
de  trente-neuf  ans,  un  cas  d’ostéite  du  ster¬ 
num  à  l’union  du  manubrium  et  du  corps 
chez  une  négresse  de  soixante-trois  ans.  Des 
deux  dernières  malades  avaient  été  opérées 
d’un  rétrécissement  du  rectum. 

D’atteinte  osseuse  reste  rare  dans  la  lym¬ 
phogranulomatose;  elle  apparaît  lorsque  la 
maladie  a  déjà  évolué  depuis  longtemps  et  elle 
se  localise  de  préférence  sur  les  os  plats  et  sur 
les  articulations. 

Épiphysites  multiples. 

Épiphysites  métacarpo-phalangiennes 
et  métatarso-phalangiennes.  —  D.  Michotte 
a  publié  dans  les  Bulletins  de  la  Société  belge 
d’Orthopédie  (n°  6,  juillet-août  1939,  p.  157)  tme 
curieuse  observation  d’épiphysites  multiples 
analogues  à  l’épiphysite  métatarsienne  décrite 
par  Kôhler  ;  mais,  dans  son  cas,  il  existe  des 
lésions  d’épiphysite,  non  seulement  au  niveau 
d’articulations  métatarso-phalangiennes  mul¬ 
tiples,  ce  qui  est  déjà  rare  (2®,  3®,  4e  et  5®),  mais 
encore,  ce  qui  est  exceptionnel,  au  niveau  d’ar¬ 
ticulations  métacarpo-phalangiennes  (main 
droite,  troisième  métacarpien  ;  main  gauche, 
deuxième  métacarpien). 

Mêmes  lésions  radiographiques  que  dans 
l’épiphysite  métatarsienne  de  Eôliler.  Tous 
les  examens  de  laboratoire  sont  normaux. 

Da  pathogénie  reste  obscure,  comme  tou¬ 
jours  en  pareil  cas.  D’après  l’examen  histolo- 
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gique,  il  ne  s’agirait  pas  de  lésion  inflamma* 
toire. 

Myélomes  multiples. 

l,es  myélomes  multiples  sont  l’objet  d’une 
étude  approfondie  dans  deux  publications  dif¬ 
férentes  en  Amérique  ;  une  de  Ghormley  et 
Pollock  (de  Rocliester),  basée  sur  86  cas  de 
la  clinique  Mayo  (Surgery,  Gynecology  and 
Obstetrics,  novembre  1939,  vol.  bXIX,  p.  648), 
et  une  de  Batts,  basée  sur  40  cas  [Archives  oj 
Surgery,  vol.  XXXIX,  novembre  1939,  p.  897). 

Ce  sont  des  tumeurs  rares  (3  p.  100  des 
tumeurs  osseuses),  observées  surtout  chez  des 
hommes  (2  fois  plus  souvent  que  chez  les 
femmes)  au-dessus  de  trente  ans,  vers  l’âge 
dé  cinquante  ans. 

Be  myélome  peut  être  une  tumeur  unique, 
mais  ces  myélomes  solitaires  sont  rares  ;  ils 
deviennent  d’habitude  multiples  avant  que 
le  malade  ne  meure. 

Bes  myélomes,  ont,  par  ordre  de  fréquence, 
les  localisations  suivantes  :  rachis,  crâne,  côtes, 
bassin.  Ils  se  traduisent  cliniquement  par  un 
symptôme  capital  :  la  douleur  ;  mais  la  douleur 
n’a  rien  de  caractéristique,  ni  dans  son  siège,  ni 
dans  son  type,  ni  dans  son  intensité.  Toutefois, 
au  cours  de  son  évolution,  il  est  fréquent  d’ob¬ 
server  une  période  de  rémission. 

Chez  la  moitié  des  malades,  il  existe,  au  mo¬ 
ment  de  l’examen,  des  tumeurs  palpables. 

Bes  fractures  pathologiques  sont  fréquentes 
et  les  déformations  du  rachis  et  de  la  cage 
thoracique  s’observent  très  souvent.  Une  des 
complications  les  plus  habituelles  est  la  para¬ 
plégie  ou  l’atteinte  des  racines  nerveuses  par 
compression  médullaire. 

Bes  radiographies  montrent  de  multiples 
plages  arrondies  de  destruction  osseuse  qui 
ponctuent  l’os  atteint.  Be  laboratoire  révèle 
l’existence  d’une  anémie  secondaire  plus  ou 
moins  intense  et,  dans  la  moitié  des  cas,  la 
protéinurie  de  Bence- Jones  peut  être  mise  en 
évidence. 

autopsie,  i  fois  sur  2,  permet  de  constater 
un  envahissement  par  le  myélome  des  tissus 
mous,  notamment  du  foie,  de  la  rate,  des  reins. 

Bes  myélomes  multiples  comportent  toujours 
un  pronostic  fatal  ;  en  moyenne,  la  mort  sur¬ 
vient  deux  ans  et  demi  après  l’apparition  des 
premiers  symptômes.  Be  pronostic  est  moins 
défavorable  pour  les  sujets  jeunes  et  pour  ceux 
qui  ont  un  myélome  solitaire. 


Be  traitement  est  assez  décevant.  Ba  radio¬ 
graphie  calme  les  douleurs  et  prolonge  l’exis¬ 
tence  des  malades.  Ba  laminectomie  décom¬ 
pressive  peut  être  indiquée  s’il  y  a  paraplégie. 

Greffes  d’os  mort  humain. 

Rocher  (de  Bordeaux)  utilise  avec  succès 
l’os  mort  humain  conservé  en  chirurgie  ortho¬ 
pédique  de  reconstruction  ;  il  a  fait  publier 
par  son  élève  Béon  Dorriotz,  dans  sa  Thèse  de 
doctorat  de  1939, 16  observations  où  ce  procédé 
employé,  soit  pour  greffe  d’Albee,  soit  pour 
réparation  de  kystes  osseux  fracturés,  soit 
pour  butée  articulaire  dans  des  luxations  de 
la  hanche,  lui  a  procuré  des  succès.  On  prélève 
de  l’os  sur  un  membre  sain  que  l’on  vient  d’am¬ 
puter  à  la  suite  d’un  accident  ou  sur  un  cadavre 
frais,  non  mort  d’une  affection  atteignant  le 
tissu  osseux  ou  de  diabète,  de  tuberculose,  de 
gangrène.  On  nettoie  l’os,  on  le  dépérioste  par 
grattage,  on  le  désalbumine,  on  le  soumet  à 
l’ébullition  pendant  deux  heures,  puis  on  le 
débite  en  baguettes  qui  subissent  une  nouvelle 
ébullition  pendant  deux  heures  ;  on  le  fait  sé- 
joumer  dans  de  l’alcool  à  95  degrés  jusqu’à  la 
veiUe  de  l’emploi  ;  on  stérilise  alors  ces  gref¬ 
fons  avec  les  instruments.  . 

Lacunes  d’ossification  de  la  voûte 
crânienne. 

Gayrard  reprend,  dans  la  Presse  médicale  des 
4  et  8  novembre  1939  (no^  81-82,  p.  1480-1483), 
l’étude  des  lacunes  d’ossification  de  la  voûte 
crânienne  qui  ne  sont  pas  pathologiques  (sy¬ 
philis,  maladie  de  Schüller-Christian,  etc.), 
mais  congénitales.  Elles  sont  bilatérales,  symé¬ 
triques,  elliptiques,  à  grand  axe  perpendicü- 
laire  à  la  suture  sagittale,  et  elles  siègent  sur  les 
pariétaux,  à  l’endroit  des  trous  pariétaux  nor¬ 
maux. 

G...  a  constaté,  dans  plusieurs  cas,  le  caractère 
familial  ou  héréditaire  de  ces  lacunes  et,  dans 
un  très  grand  nombre  de  cas,  la  présence  d’une 
microcéphalie  associée.  Il  admet  donc  qu’un 
trouble  général  a  dû  survenir  qui  a  entravé  le 
plein  développement  de  l’individu  et  s’est  rnani- 
festé  par  une  atteinte  du  tissu  osseux  crânien. 

Biopsie  synoviale. 

Paitre,  Dubau  et  Sohier  [Journal  de  Chirurgie, 
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t.  IvIV,  nP®  4-5,  oct.-nov.  1939,  p.  433-447).  font 
ressortir  la  valeur  de  la  biopsie  de  la  S3'noviale 
articulaire  dans  le  diagnostic  des  arthropatliies 
bacillaires  à  début  insidieux  et  des  arthrites 
traumatiques  longuement  immobilisées. 

Ils  n’ont  fait  cette  biopsie  què  lorsque  ceUe-ci 
leur  a  paru  indispensable,  c’est-à-dire  chez 
des  malades  dont  les  signes  cliniques,  radio¬ 
logiques,  ou  les  tests  de  laboratoire  ne  permet¬ 
taient  pas  de  poser  un  diagnostic  formel.  Il  s’a¬ 
gissait  de  sujets  déjà  immobilisés  depuis  plu¬ 
sieurs  mois  et  chez  lesquels  rien  dans  l’évo¬ 
lution  ne  pouvait  servir  d’orientation  ;  c’é¬ 
taient  des  hospitalisés  dont  la  surveillance 
médicale  pouvait  être  prolongée  par  la  suite. 

Tantôt  il  s’agissait  de  sujets  qu’on  sus¬ 
pectait  de  tuberculose,  et  pour  lesquels  on  vou¬ 
lait  obtenir  une  certitude  ;  tantôt  il  s’agissait 
de  malades  condamnés  à  l’immobilisation 
depuis  plusieurs  mois  et  dont  l’étiologie  tuber- 
ctdeuse  était  douteuse. 

Ta  biopsie  de  la  synoviale  n’a  compromis 
en  rien  l’évolution  de  la  lésion  chez  les  tuber¬ 
culeux  ;  pourtant  P...,  D...  et  S...  reconnais¬ 
sent  qu’il  peut  s’ensuivre  une  fistule  (3  fois 
sur  15  malades  tuberculeux  confirmés,  cette 
fistule  n’a  pas  eu  d’inconvénient). 

Ils  pratiquent  la  biopsie  à  l’anesthésie  locale 
en  évitant  le  parallélisme  entre  l’incision  cuta¬ 
née  et  l’incisidn  aponévrotique. 

L’étude  histologique  de  la  synoviale  préle¬ 
vée  fournit  des  renseignements  précieux,  mais 
le  bacüle  de  Koch  est  très  raremeut  trouvé. 
L’inoculation  au  cobaye  fournit  les  renseigne¬ 
ments  les  plus  utiles. 

Arthrodèse  dans  les  arthropathies 
tabétiques. 

Costantini  et  Kehl  (d’Alger)  rompent  des 
lances  en  faveur  de  l’arthrodèse  dans  les 
arthropathies  tabétiques  {Presse  médicale,  20- 
23  mars  1940,  p.  308).  Rappelant  la  thèse  de 
doctorat  de  leur  élève  Matte  (Alger,  1939),  ils 
montrent  qu’on  doit  rejeter  les  conclusions 
thérapeutiques  anciennement  admises  par  les 
chirurgiens,  d’après  lesquelles  on  n’arriverait 
qu’exceptionneUement  à  ankyloser  une  arti¬ 
culation  atteinte  d’arthropathie  tabétique. 
Une  arthrodèse  de  Oulié  en  1933  fut  suime  ' 
de  succès  :  arthropathie  atrophique  de  la 
hanche  traitée  par  un  greffon  extra-articulaire. 
Mathieu  a  obtenu  dans  2  cas  l’ankylose  de  la 


15-22  Juin  ig4o. 

hanche  par  arthrodèse  extra-articulaire.Eii  1935 , 
Costantini  et  Kehl  ont  obtenu  un  succès  com- 
,  plet  dans  l’arthrodèse  d’un  genou  tabétique 
par  greffe  prélevée  sur  le  tibia  opposé. 

C...  et  K...  rappellent  que  les  fractures  se 
consolident  bien  chez  les  tabétiques,  qu’il  n’y 
a  pas  de  raison  pour  que  les  articulations  ma¬ 
lades  ne  puissent  pas  s’ankyloser  opératoi- 
rement  si  l’on  a  soin  :  i*  de  ■  soigner  préala¬ 
blement  le  tabétique  par  un  traitement 
antisyplulitique  énergique  ;  2°  de  chercher  à 
obtenir  l’arthrodèse,  non  pas,  comme  on  le 
faisait  autrefois,  par  une  simple  résection,  mais 
par  un  épais  greffon  d’Albee.  C...  et  K...  con¬ 
cluent  qu’il  ne  faut  jamais  user  de  la  résec¬ 
tion,  qu’il  ne  faut  pas  davantage  recourir  à 
l’emploi  de  l’os  «  purum  »  comme  greffon,  mais 
à  un  greffon  d’Albee  pour  le  genou,  à  un 
greffon  extra-articulaire  pour  la  hanche  (tech¬ 
nique  de  Mathieu). 

Le  disque  intervertébral. 

Les  observations  à’ altérations  du  disque 
intervertébral  se  multiplient. 

D’abord  les  protrusions  du  disque  causant 
des  phénomènes  de  compression  de  la  moelle 
épinière  ou  des  racines  de  la  queue  de  cheval, 
par  suite  de  la  saillie  de  ce  disque  dans  le  canal 
rachidien.  GuiUain,  Alajouanine,  Petit-Dutail- 
lis  ont  publié  des  faits  de  cet  ordre  en  France  : 
il  y  en  a  eu  d’autres  à  l’étranger. 

Anderson  et  Wexberg  ont  publié  récemment 
{Archives  of  Surgery,  déc.  1939)  une  observa¬ 
tion  qui  ne  semble  pas  pouvoir  être  inter¬ 
prétée  par  une  compression  directe  des  racines 
par  la  hernie  du  disque,  mais  bien  plutôt  par 
un  kyste  arachnoïdien  né  de  l’irritation  des 
méninges  par  cette  hernie. 

D’autre  part,  il  peut  y  avoir  des  dégénéres¬ 
cences  du  disque  intervertébral,  qui,  au  niveau 
du  disque  lombo-sacré,  entraînent  des  modi¬ 
fications  dans  les  rapports  squelettiques  nor¬ 
maux  de  la  V®  lombaire  et  du  sacrum.  Des 
observations  anatomiques  très  précises  de  de 
Marchi  et  -  Alexandre  (de  Padoue)  leur  ont 
permis  d’expüquer  ainsi  la  production  d’un 
de  ces  glissements  vertébraux  rares  qu’on 
appelle  rétrospondylolisthésis,  hiérolisthésis, 
et  dont  j’ai  dédrit  il  y  a  quelques  années  un 
bean  cas  sous  le  nom  de  sacrolisthésis. 


Le  Gérant  :  D'  André  ROUX-DESSARPS. 
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RADIOBIOLOGIE 
QUANTIQUE  W 

Salvatore  LURIA 

I.  —  I,a  collaboration  entre  biologistes  et 
physiciens  a  été  presque  uniquement  limitée, 
jusqu’à  une  épot^ue  assez  récente,  à  la  mise  à 
disposition  des  premiers  des  techniques  phy¬ 
siques',  dont  ils  pouvaient  avoir  besoin  au  cours 
des  recherches  biologiques.  Il  est  d’aiUeurs 
évident  qu’une  vraie  collaboration,  substan¬ 
tielle  et  non  purement  instrumentale,  exige 
que  les  résultats  biologiques  puissent  être  for¬ 
mulés  de  façon  assez  simple  et  précise,  ana¬ 
lysable  par  la  méthode  rigoureuse  et  quantita¬ 
tive  de  la  physique. 

Or,  depuis  quelques  armées;  la  radiobiologie 
a  approfondi  l’étude  d’une  catégorie  de  phéno¬ 
mènes  qui  répondent  de  façon  tout  à  fait  satis¬ 
faisante  à  ces  exigences  ;  ü  s’agit  de  la  radio¬ 
sensibilité  des  objets  biologiques  les  plus  sim¬ 
ples,  inicroorganismés  et  ultra-virus.  Non  seu¬ 
lement  les  résultats  sont  ici  faciles  à  repro¬ 
duire  et  quantitativement  précis,  mais  encore 
ils  sont  analysables  en  partant  des  lois  de  la 
physique  quantiqne,  qui  jouent  dans  leur  inter¬ 
prétation  un  rôle  essentiel. 

Si  l’on  réfléchit  à  la  chose,  ü  est  facile  de 
réaliser  que,  lorsqu’on  passe  des  phénomènes 
biologiques  compliqués  aux  manifestations 
élémentaires,  on  est  conduit  à  des  lois  et  à  des 
méthodes  d’étude  analogues  à  celles  qui  ca¬ 
ractérisent  la  microphysique.  Si  l’on  admet 
l’identité  foncière  de  constitution  des  matières 
vivante  et  inanimée,  et  la  validité  générale  des 
lois  physiques,  il  est  évident  qu’en  simplifiant 
de  plus  en  plus  le  phénomène  biologique,  on 
doit  arriver  à  l’identifier  avec  des  manifes¬ 
tations  physiques  d’un  ordre  aussi  simple. 

Dans  l’exposé  suivant,  nous  donnerons  un 
aperçu,  forcément  sommaire,  des  résultats 
établis  jusqu’à  présent  dans  le  domaine  de 
cette  radiobiologie  quantique  (Holweck).  Mais, 
pour  la  compréhension,  soit  de  cette  dénomi¬ 
nation,  soit  des  faits  exposés  plus  avant,  il 
est  nécessaire  de  rappeler  ici,  de  façon  très 
rapide,  quelques  principes  de  physique  ato¬ 
mique. 

(i)  Travaü  de  l’Institut  de  ra^um  de  l’Université  de 
N»  26.  —  2g  Juin  ig4o. 


II.  —  On  .sait  que  la  matière  en  général  pré¬ 
sente  une  structure  discontinue,  étant  consti¬ 
tuée  par  des  particules  élémentaires  de  trois 
types  principaux  ;  protons,  neutrons,  élec¬ 
trons.  D’autre  part,  l’énergie  radiante  (lu¬ 
mière,  rayons  ultra-violets,  rayons  X  et  > ,  est 
aussi  considérée  maintenant  comiûe  constituée 
par  de  petites  unités,  ou  «  quanta  »,  dont  l’éner¬ 
gie  est  différente  suivant  la  longueur  d’onde 
de  la  radiation. 

lorsqu’une  radiation,  ou  bien  des  particules 
élémentaires  libres  (protons,  électrons,  parti-, 
cules  a),  traversent  une  couche  de  matière 
(on  parle,  dans  le  deuxième  cas,  par  analogie, 
de  radiations  corpusculaires),  elles  sont  absor¬ 
bées,  c’est-à-dire  qu’elles  cèdent  leur  énergie 
électromagnétique  ou  cinétique  à  la  matière 
traversée.  Cette  absorption  est  elle-même  un 
phénomène  discontinu,  ou,  comme  on  dit 
couramment,  quantisé  :  les  corpuscules  et  les 
quanta  de  radiation  perdent  leur  énergie  en  en 
cédant  des  petites  quantités,  plus  ou  moins 
importantes,  mais  toujours  bien  définies,  aux 
électrons  des  atomes  et  des  molécules.  Les  élec¬ 
trons  qui  en  ont  reçu  davantage  cèdent  à  leur 
tour  de  l’énergie  à  d’autres  électrons.  Sauf 
pour  les  rayons  visibles  et  ultra-violets,  dont 
l’énergie,  plus  faible,  ne  suffit  ,  qu’à  inodifier 
le  mouvement  .d’un  électron  sans  l’éloigner  de 
son  atome,  la  plus  grande  partie  des  cessions 
d’énergie  par  les  rayons  X  et  X  et  par  les 
rayons  corpusculaires  résulte  âUonisaiions, 
c’est-à-dire  d’un  arrachement  d’électrons  hors 
des  atomes.  Les  rayons  X  et  À  cèdent  d’abord 
tonte  leur  énergie  à  un  ou  à  quelques  électrons, 
qui  ensuite,  à  leur  tour,  produisent  d’autres 
ionisations  en  chaîne. 

Comme  résultat  final,  l’énergie  apportée  par 
la  radiation  se  trouve,  dans  la  matière,  trans¬ 
formée  en  chaleur,  c’est-à-dire  en  énergie 
cinétique  moléculaire. 

Il  faut  encore  rappeler  que  les  phénomènes 
ayant  rapport  au  domaine  discontinu,  quan¬ 
tisé,  de  la  physique  atomique,  ne  peuvent  en 
général  être  étudiés  que  de'  façon  statistique. 
Cela  est  dû,  non  seulement  à  la  difficulté  tech¬ 
nique  de  les  ■  étudier  individuellement,  mais 
aussi  au  fait  que,  de  par  leur  nature  même,  ces 
phénomènes  obéissent  à  des  lois  statistiques. 
Qu’il  suffise  de  rappeler  ici  le  cas  des  désin¬ 
tégrations  radioactives  :  nous  ne  pouvons  pas 
prévoir  le  moment  où  un  certain  atome  de 
N»  26.  2**  . 
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radium  va  se  désintégrer,  mais  nous  savons 
très  bien  combien  d’atomes  vont  se  désinté¬ 
grer  dans  un  temps  x,  donc  quelle  est  la  pro¬ 
babilité  qu’un  atome  se  désintègre. 

III.  —  Le  point  de  départ  de  la  radiobiologie 
quantitative  a  été  la  constatation,  que,  si  plu¬ 
sieurs  objets  biologiques  très  simples  (bacté¬ 
ries,  cellules  de  levures,  etc.)  sont  soumis  dans 
des  conditions  semblables  à  Une  irradiation 
homogène,  ils  montrent  des  réponses  variables. 
Par  exemple,  de  i  000  bactéries  identiques 
irradiées,  rme  partie  perd  la  capacité  de  se 
reproduire,  tandis  que  les  autres  restent  tout  à 
fait  normales. 

Cette  différence  de  réponse  à  l’irradiation, 
qui  a  été  souvent  attribuée  à  une  variation  de 
sensibilité  à  l’intérieur  d’une  même  population, 
se  montre  en  réalité,  à  une  analyse  plus  appro¬ 
fondie,  comme  due  à  la  nature  discontinue  de 
la  radiation  et,  en  même  temps,  à  la  simplicité 
de  ce  qui  constitue  la  réaction  primaire  de 
l’objet  biologique.  Comment  expliquer  cela  ? 

Lorsqu’un  objet  biologique  de  grandes  di¬ 
mensions,  par  exemple  un  viscère  humain, 
est  soumis  à  une  irradiation,  il  reçoit  une  dose 
bien  définie  dont  la  connaissance  précise  n’est 
limitée,  pratiquement,  que  par  l’imprécision 
de  nos  instruments  de  mesure.  Mais,  lorsque 
l’objet  biolagique  devient  très  petit,  à  un  cer¬ 
tain  moment,  l’influence  de  la  nature  discon¬ 
tinue  du  rayonnement  commencera  à  être 
évidente. 

Pour  bien  éclaircir  ce  point  fondamental, 
nous  aurons  recours  à  une  comparaison,  màl- 
heureusemént  d’actualité,  et  dont  l’analogie 
avec  les  phénomènes  qui  nous  intéressent 
peut  être  poussée  comme  on  le  verra  ensuite 
jusqu’aux  détails  les  plus  petits. 

Supposons  une  flotte  stationnant  dans  un 
port  et  soumise  à  un  bombardement  aérien, 
dé  façon  telle  que  les  bombes  ne  soient  pas 
lancées  à  bout  portant  sur  l’un  ou  l’autre  des 
navires,  mais  lâchées  au  hasard  sur  le  port.  Si 
le  nombre  des  bombes  est  suffisamment  grand, 
elles  seront  distribuées  de  façon  statistique¬ 
ment  homogène  sur  la  surface  du  port,  et 
chaque  bateau  en  recevra  un  certain  nombre, 
plus  ou  moins  grand  suivant  sa  taille. 

Supposons  maintenant  que  chaque  nayire 
coule,  lorsqu’il  a  été  touché  dans  une  certairie 
de  ses  parties  petite,  mais  spécialement  sen- 
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sible  ;  tandis  que  les  bombes  qui  portent  ail¬ 
leurs  restent  sans  effet.  Il  est  facile  d’imaginer 
qu’à  un  moment  donné,  une  partie  des  ba¬ 
teaux  aura  reçu  le  coup  fatal  et  aura  coulé, 
tandis  que  d’autres  auront  été  épargnés  par  la 
chance. 

C’est  exactement  ce  qui  se  passe  pour  les 
petits  organismes  irradiés.  Si,  par  exemple, 
l’on  dispose  des  bactéries  sUr  une  surface  de 
gélose,  qu’on  les  irradie  avec  un  faisceau  de 
particules  a  ou  de  rayons  X  et  qu’on  les  cul¬ 
tive  ensuite,  jusqu’à  ce  que  chaque  bactérie 
vivante  ait  donné  une  colonie,  on  constate 
■qu’une  partie  seulement  des  bactéries'  est 
encore  capable  de  se  reproduire.  Cette  fraction 
de  survivants  diminue  au  fur  et  à  mesure 
qu’augmente  la  dose  de  radiation. 

Nous  sommes  ainsi  conduits,  par  la  discon¬ 
tinuité  du  phénomène,  à  introduire  la  notion 
de  K  courbe  de  mortalité  »,  ou  plus  générale¬ 
ment  de  «  courbe  d’endommagement  ».  Si 
l’on  note  sur  un  diagramme  la  fraction  de  sur¬ 
vivants  en  fonction  de  la  dose  de  radiation, 
on  trouve  dans  la  plupart  des  cas  des  courbes 
assez  simples.  L’analysé  mathématique  de 
ces  courbes,  unie  à  la  connaissance  des  phéno¬ 
mènes  physiques  qui  suivent  l’irradiation 
d’une  part,  des  manifestations  biologiques 
d’autre  part,  constitue  le  vrai  champ  de  col¬ 
laboration  entre  physicien  et  biologiste  ;  eUe 
est  fertile  en  résultats  extrêmement  intéres¬ 
sants,  comme  nous  allons  le  voir  sur  quelques 
exemples. 

D’une  manière  générale,  on  peut  dire  que  la 
combe  d’endommagement  nous  fomnit  deux 
renseignements  :  avant  tout,  la  forme  de  la 
combe  nous  indique  le  nombre  de  projectiles 
qui  doivent  porter  dans  une  certaine  «  cible  » 
pour  produire  la  lésion  ;  ensuite,  les  valeurs 
numériques  de  la  courbe  nous  renseignent  sur 
les  dimensions  de  cette  cible.  Ces  dimensions, 
après  des  réductions  nécessaires  pom  tenir 
compte  des  propriétés  physiques  des  diffé¬ 
rentes  radiations,  peuvent  être  comparées 
avec  les  dimensions  de  l’objet  biologique  lui- 
même  et  de  ses  organites,  pour  essayer  d’iden¬ 
tifier  avec  l’un  ou  l’autre  de  ceux-ci  la  zoiie 
sensible. 

IV.  — Les  premiers  résultats  expérimentaux, 
et  les  bases  de  la  théorie  mathématique  et 
physique,  ont  été  l’œuvre  de  Dessauer,  Crow- 
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tlier,  Blaii  et  Altenbœger,  BEolweek  et  l,aeas- 
sagne,  Glocker,  Wyckoff  et  d’autres  encore-, 
entre  1922  et  1935.  A  titre  d’exemples,  nous 
allons  seulement  rappeler  quelques  résultats, 
très  précis,  obtenus  sur  les  bactéries,  'sur  une 
levure  et  sur  un  protozoaire. 

Pour  les  bactéries  (pyocyanique,  coli),  Hol- 
weck  et  Pacassagne,  Wyckoff,  Bea,  Haines  et 
Coulson,  en  utilisant  des  rayons  X,  ultra-violets 
[i.  Y,  et  des  particules  a,  ont  trouvé  générale¬ 
ment  que  les  courbes  de  mortalité  sont  de  forme 
très  simple  ;  elles  prouvent  que  chaque  bacté¬ 
rie  est  tuée  par  un  seul  «  choc  ».  Ce  choc,  pour 
être  efficace,  doit  porter  dans  une  «  zone  sen¬ 
sible  »,  qui  ne  représente  qu’une  très  petite 
partie  de,  la  bactérie.  Ces  bactéries  irradiées, 
ou  bien  seraient  immédiatement  tuées,  ou 
bien  resteraient  tout  à  fait  normales,  suivant 
une- sorte  de  loi  du  «  tout  ou  rien  »-. 

IvE  le-vure  Saccharomyces  elldfsoideus-  a  été 
étudiée  d’une  façon  très  complète  pair  Hol- 
weck  et  ffiacassagne.  II  s’agit  d’une  cellule 
ovoïdale,  avec  un  petit  noyau.  Ces  auteurs  ont 
pu  distinguer  deux  types  de  lésions  :  dans  un- 
champ  microscopique  ensemencé  et  irradié-,, 
on  voit  sur  la  gélose,  après  quelques  heures,  à 
côté  de  cellules  en  division  normale,  d’autrea 
cellules  qui  se  sont  divisées  une  fois  seulement 
(mort  différée)  ;  et  aussi  des  cellules,  plus 
rares,  au  moins  avec  des  doses  moyennes,  qui 
ne  se  divisent  plus-  du  tout  (mort  immédiate). 

Tant  avec  des  rayons  X  qu’avec  des  parti¬ 
cules  X,  les  deux  types  de  lésion  (M.  D.  et  M.  ï.-} 
se  manifestent  suivant  des  courbes  différentes  ; 
pour  la  mort  différée,  un  certain  nombre  (3-5) 
de  qilantai,  ou  de  particules  os,  doivent  frapper 
une  cible  assez  grande  ;  tandis-  que  la  mort 
immédiate  est  réalisée  lorsque  5-6  quanta  ont 
touché  un  volume  bèaucoup  plus  petit.  On 
comprend  dès  lors  pourquoi  cette  deuxième 
lésion  est  seulement  fréquente  dans  lé  cas  où 
sont  utilisées  des  doses  élevées-. 

Tes  ecxups  qui  portent  hors  des  cibles,  dans 
le  corps  de  la  le-vure,  n’ont  pas  d’effet  sur  sa 
capacité  reproductrice  ;  ils  paraissent  provo¬ 
quer  uniquement  un  ralentissement  dé  crois¬ 
sance. 

Tes  dimensions  des  cibles,  déduites  à  partir 
des  courbes  d’endommagement,  varient  légè¬ 
rement  suivant  la  longueur  d’onde  et  la  nature 
des  radiations  employées  ;  d’après  les  calculs 
des  auteurs,  elles  tendent  vers  une  hmite;  qui 


représente  les  dimensions  réelles  de  la  zone  sen¬ 
sible.  Tes  valenrs  de  ces  dimensions  ont  amené 
les  auteurs  à  conclure  que  la  zone  sensible  cor¬ 
respond,  pour  la  mort  différée,  à  la  chromatine 
nucléaire,  et,  pour  la  mort  immédiate,  au  cen¬ 
trosome  de-  la  levure. 

Encore  plus  frappants  sont  les  résultats 
obtenus  chez  le  protozoaire  Polytoma  uveïla  : 
un  infusoire  flagellé,  contenant  un  gros-  noyau, 
un  petit  centrosome  et  deux  filaments  moteurs, 
implantés  chacun  sur  un  minuscule  mastigo- 
some.  Hol-weck  et  Tacassagne  ont  pu  établir 
les  courbes  d’endommagement  pour  trois 
types  de  lésion  :  mort  différée,  mort  immé¬ 
diate  et  suppression  de  la  motilité  ;  ces  trois 
lésions  apparaissent  progressivement  et  dans 
cet  ordre,  à  mesure  qu’augmentent  les  doses  de 
radiations.  Tes  zones  sensibles,  calculées  pour 
les  trois  lésions,  correspondent  très  bien,  comme 
volumes,  à  celles  de  la  chromatine  nucléaire, 
du  centrosome  et  des  mastègosomes,  ce  qui 
permet  d’attribuer  à  la  lésion  dé  chacun  de 
ces  organites  la  suppression  des  différentes 
fonctions.  Ta  mort  différée  demanderait  le 
passage  de  deux  particules  a  à  travers  le 
noyau  ;  la  mort  immédiate  serait  produite 
par  un  seul  choc  dans  le  centrosome. 

Un  détail  est  intéressant  à  noter  :  parmi  les 
cellules  qui  ne  se  divisent  plus,  on  peut  en  voir 
quelques-unes  qui  bougent  encore,  mais  d'un 
mouvement  tournant,  comme  si  un  seul  des 
deux  filaments  moteurs  restait  actif.  Il  est 
raisonnable  de  penser  que,  dans  ce  cas,  un  seul 
des  mastigosomes  a  été  atteint  par  une  parti¬ 
cule  œ.  - 

Il  est  encore  intéressant  de  remarquer  que 
l’existence  du  centrosome  de  Saccharomyces 
eUipsoideus  que  laissaient  prévoir  les  expérien¬ 
ces  de  Hol-weck  et  Tacassagne,  n’a  été  véri¬ 
fiée  microscopiquement  par  les  cytologistes 
que  postérieurement  à  ces  expériences. 

V.  —  Revenons  pour  un  moment  à  l’analogie 
de  la  flotte  bombardée.  Nous  avons  supposé 
qu’un  bateau  coule,  lorsqu’une  bombe  a  a-tteint 
un  organe  vital,  la  Sainte-Barbe  par  exemple. 
Mais  si  nous  admettons  que  même  un  simple 
éclat  de  bombe  est  suffisant  pour  provo- 
'quer  la  perte  du  navire,  il  est  alors  évident 
qu’une  seule  bombe  produisant  de  multiples 
éclats,  les  navires  coulés  seront  beaucoup  plus 
nombreux.  Un  observateur  qui  calculerait  les 
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dimensions  de  la  Sainte-Barbe  à  partir  du 
nombre  de  bateaux  coulés,  trouverait  donc  unë  _ 
Sainte-Barbe  bien  plus  petite  en  considérant 
comme  projectiles  élémentaires  les  éclats  au 
Heu  des  bombes, 

,  Or,  nous  avons  vu  que,  lorsqu’un  quantum 
de  rayons  X  ou  une  particule  a  traversent  de 
la  matière,  ils  donnent  origine  à  un  grand  nom¬ 
bre  de  projectiles  secondaires  (électrons),  cha¬ 
cun  libéré  par  im  acte  d’ionisation  sur  une 
molécule.  Ba  question  se  pose  maintenant  ; 
que  doit-on  considérer  comme  projectile,  la 
bombe  ou  l’éclat  ?  En  d’autres  termes,  le 
choc  efficace  consiste-t-il  dans  l’absorption 
d’un  quantum  ou  dans  un  simple  acte  d’ioni¬ 
sation  ? 

On  voit  tout  de  suite  que  cette  question 
revêt  une  importance  essentielle,  parce  que 
de  sa  solution  dépendent  les  dimensions  à  attri¬ 
buer  aux  zones  sensibles.  Dans  les  cas  surtout 
où,  à  la  différence  de  ce  qui  existe  pour  les 
levures  et  les  protozoaires,  il  est  impossible 
de  comparer  la  grandeur  des  zones  sensibles 
avec  celle  des  organites  cellulaires,  la  question 
restait  ouverte. 

Après  des  essais  d’interprétation,  dus  à 
Glocker  et  à  d’autres,  la  construction  d’une 
théorie  unitaire  a  été  entreprise  récemment  par 
Jordan,  et  ce  à  partir  des  résultats  enregistrés 
dans  une  autre  branche  de  la  radiobiologie  : 
la  radiogénétique. 

D’action  des  radiations  dans  la  production 
de  mutations,  découverte  par  MüUer,  a  été, 
par  la  suite,  étudiée  très  soigneusement,  et  a 
contribué  à  transformer  la  génétique  moderne 
en  tme  science  exacte,  dont  les  progrès  ont  été 
surprenants.  L’étude  quantitative  de  la  pro¬ 
duction  expérimentale  de  mutations  chez  Dro- 
sophila,  analogue  à  l’étude  des  lésions  pro¬ 
duites  par  les  radiations  chez  les  microorga¬ 
nismes,  a  donné  à  Timofeeff-Ressovsky  et  à.ses 
collaborateurs  les  résultats  suivants. 

Chaque  mutation  génique  (passage  d’un 
gène  d’un  allèle  à  un  autre)  est  provoquée  par 
un  seul  «  choc  ».  De  plus,  que  l’on  emploie  des 
rayons  X  ou  des  rayons  p  ou  y,  le  nombre  de 
mutations  dépend  seulement  de  l’énergie 
absorbée,  donc  du  nombre  d’ionisations  pro¬ 
duites  (étant  doimé  que  la  production  d’ime 
ionisation  demande  toujoms  la  même  énergie 
moyenne).  On  est  donc  conduit  à  penser  qu’ici 
le  choc  efficace  est,  non  pas  l’absorption  d’un 
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quantum,  mais  l’acte  d’ionisation  lui-même.  Il 
est  encore  discuté  si  cet  acte  élémentaire,  qui 
agit  comme  choc  biologique,  consiste  dans  une 
simple  ionisation  ou  dans  un  petit  groupe  de 
deux  à  trois  ionisations  très  serrées. 

Même  les  anomalies  d’action  des  particules  a 
(protons),  qui  produisent  une  ionisation  très 
dense,  sont  expliquées  par  la  théorie.  On  peut 
s’en  rendre  compte,  en  reprenant  les  termes  de 
la  comparaison  dont  nous  nous  sommes  servis 
plus  haut  et  en  pensant  à  l’existence  d’une 
bombe  qui  lance  autour  d’elle  une  grande  quan¬ 
tité  d’éclats  très  serrés.  Il  en  arrivera,  en  géné¬ 
ral,  plus  d’un  dans  la  partie  vulnérable  du 
navire  et,  puisqu’un  seul  éclat  est  suffisant 
pour  le  couler,  les  autres  resteront  inutilisés. 

Si  l’on  se  souvient  maintenant  des  notions 
physiques  du  paragraphe  II,  on  se  rend  compte 
qu’une  ionisation  est  un  phénomène  qui  inté¬ 
resse  une  seule  molécule.  Donc,  si  une  ionisa¬ 
tion  suffit  à  provoquer  la  mutation,  on  est 
conduit  directement  à  la  conception  que  les 
gènes  sont  des  unités  monomoléculaires,  mais 
des  molécules  sûrement  très  grandes  et  com¬ 
plexes,  ce  qu’on  appelle  des  «  macromolécules  ». 
Cette  idée  est  appuyée  par  les  résiiltats  de  l’ac¬ 
tion  productrice  de  mutations  de  la  chaleur, 
action  sur  laquelle  il  n’y  a  pas  lieu  d’insister 


VI. — Nous  avons  déjà  dit  que  la  théorie  uni¬ 
taire  de  Jordan  est  fondée  sur  l’analogie  exis¬ 
tant  entre  les  résultats  de  la  radiogénétique 
et  ceux  de  l’irradiation  des  microorganismes. 

En  effet,  pom  le  coübaciUe  par  exemple,  les 
résultats  concordants  de  plusieurs  auteurs 
avaient  démontré  que  la  mort  est  toujours  pro¬ 
duite  par  un  seul  choc,  et  que,  à  parité  d’éner¬ 
gie  absorbée,  l’effet  produit  est  le  même,  indé¬ 
pendamment  de  la  radiation  employée  au- 
moins  dans  la  plupart  des  cas.  On  était  donc 
conduit  à  la  conclusion  qu’ici  encore  un  simple 
acte  d’ionisation  suffit  poiu:  tuer  une  bactérie, 
et,  partant  de  là,  à  envisager  l’existence,  dans 
les  bactéries,  de  certaines  molécules,  dont  rme 
modification  entraînerait  la  mort  du  micro- 
organisme.  Ces  molécules  représenteraient 
donc  les  vrais  centres  vitaux  des  microbes. 

La  théorie  de  Jordan  a  été  encore  élargie 
par  l’auteur,  afin  d’y  faire  rentrer  la  plupart 
des  cas  de  radio-lésions,  et  d’en  appliquer  les 
conclusions  à  l’action  sur  les  microorganismes 
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d’autres  agents  physiques  et  chimiques.  Cette 
extension  ne  paraît  pas  toujours  très  légitime  ; 
cependant,  il  semble  probable  que,  par  exemple, 
l’action  bactéricide  du  sublimé  (et  de  quelques 
autres  antiseptiques)  s’exerce  sur  des  centres 
particuliers  des  microbes,  plutôt  que  de  façon 
diffuse  sur  leur  crdoplasme. 

Récemment  quelques-unes  des  bases  expé- 
rimeilfSes  de  la  théorie  de  Jordan  se  sont  dé¬ 
montrées  douteuses.  C’est  ainsi  que  nous  avons 
pu  démontrer  que  l’action  des  radiations  sur  le 
colibacille  n’est  pas  un  phénomène  aussi  simple 
qu’il  le  semblerait  d’après  certains  auteurs. 
L’irradiation  provoque  l’apparition  de  diffé¬ 
rentes  lésions,  difficiles  à  distinguer  les  unes 
des  autres,  et  qui,  au  moins  en  partie,  parais¬ 
sent  dépendre  d’une  action  diffuse  sur  le  cyto¬ 
plasme. 

Il  a  paru  donc  nécessaire  de  s’adresser  à  des 
objets  biologiques  encore  plus  simples,  et  le 
choix  est  tombé  naturellement  sur  les  ultravirus 
(nous  verrons  tout  à  l’heure  les  raisons  de  l’in¬ 
térêt  particulier  que  ces  agents  présentent 
pour  la  radiobiologie). 

Les  études  sur  la  radiosensibilité  des  ultra- 
virus  ont  été  pratiquées  à  l’Institut  du  Ra¬ 
dium  de  l’Université  de  Paris,  par  Holweck, 
Lacassagne,  Wollman,  Luria  et  Nyka.  Après 
quelques  essais  sur  le  virus  vaccinal,  l’attention 
s’est  portée  sur  les  bactériophages,  qui  offrent 
l’avantage  de  pouvoir  être  titrés  de  façon  très 
précise,  avec  numérations  de  leurs  particules 
élémentaires,  et  ce  par  l’intermédiaire  des 
manifestations  hdiques  que  chacune  de  celles- 
ci  peut  produire. 

Avant  tout  la  démonstration  a  été  faite,  par 
Lacassagne  et  Wollman,  que  la  radiosensibilité 
des  bactériophages  est  en  rapport  avec  la  taüle 
de  leurs  particules.  Ultérieurement,  par  des 
recherches  quantitatives  très  minutieuses,  nous 
avons  pu  établir  et  analyser  les  courbes  d’inac¬ 
tivation  du  bactériophage  Cjg,  et  arriver  à  la 
conclusion  que  chaque  particule  est  inactivée 
par  un  seul  acte  d’ionisation. 

De  plus,  tout  porte  à  croire  que  la  zone  sen¬ 
sible  ,  qui  doit  être  atteinte  pour  obtenir  l’inac- 
tivation,  correspond  à  la  particule  de  bactério¬ 
phage  tout  entière.  Une  ionisation  produite 
dans  n’importe  quel  point  de  la  particule  suf¬ 
firait  donc  pour  l’inactiver. 

L’analogie  des  résultats  obtenus  sur  les 
hacté'riophages  avec  ceux  de  la  radiogénétique 


est  tout  à  fait  remarquable  ;  elle  ne  peut,  en 
bonne  logique,  s’expliquer  autrement  qu’en 
supposant  l’existence  d’une  analogie  foncière' 
entre  les  deux  catégories  d’objets  biologiques. 

VII.  — ■'  Cette  analogie  est  particulièrement  sé¬ 
duisante,  étant  données  les  conceptions  mo¬ 
dernes  sur  la  nature  des  ultravirus. 

D’après  les  recherches  de  Stanley  et  d’autres 
auteurs,  certains  ultravirus  (mosaïque  du 
tabac,  etc.)  et  aussi  les  bactériophages  (Nor¬ 
throp)  peuvent  être  considérés  comme  des 
protéines  bien  définies,  susceptibles  d’être 
cristallisées  sans  perdre  leur  activité  infec¬ 
tieuse  et  leur  pouvoir  reproducteur.  L^s  cor- 
puscrdes  de  ces  virus  ne  seraient  donc  que  les 
«  molécules  de  virus-protéine  ».  Les  poids 
moléculaires,  mesurés  pour  plusieurs  virus, 
sont  de  l’ordre  de  quelques  millions  ou  dizaines 
de  millions,  c’est-à-dire  plus  élevés  que  ceux 
de  la  plupart  des  protéines  connues  :  il  s’agit 
de  vraies  molécules  géantes  ou  macromolé¬ 
cules. 

La  relation  qui  existe  entre  cette  conception 
et  les  résultats  radiobiologiques  que  nous  ve¬ 
nons  d’exposer  est  évidente  :  si,  par  exemple, 
les  particules  de  bactériophages  doivent  être 
considérées  comme  des  molécules,  on  conçoit 
qu’elles  puissent  être  modifiées  et  inactivées 
par  un  acte  d’ionisation,  phénomène  typique¬ 
ment  discontinu,  monomoléculaire.  Et  11  ap¬ 
paraît  également  naturel  que  la  molécule  tout 
entière  soit  sensible  à  l’action  des  radiations. 

D’autre  part,  si  les  gènes,  qui  président  aux 
propriétés  cellulaires,  sont  eux-mêmes  des 
molécules  géantes,  il  devient  compréhensible 
que  des  microorganismes  à  structure  relative¬ 
ment  compliquée,  comme  les  bactéries,  puissent 
être  endommagés  ou  tués  à  la  suite  d’une  modi¬ 
fication  d’une  ou  de  quelques-unes  parmi  les' 
millions  de  leurs  molécules. 

Il  nous  semble  très  instructif  de  considérer 
dans  son  ensemble  le  rôle  de  ces  macromolé¬ 
cules  dans  la  biologie.  Sous  forme  de  virus- 
protéines,  nous  les  voyons  représenter  tous 
les  stades  de  transition  entre  la  matière  dite 
inanimée  et  les  organismes  vivants  ;  elles  parti¬ 
cipent  des  caractères  de  la  première  (cristalli¬ 
sation,  composition  et  structure  simples),  et 
des  propriétés  des,  seconds  (faculté  de  repro¬ 
duction).  De  molécules  géantes  sont  aussi  cons¬ 
tituées  les  protéines  les  plus  complexes,  par 
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exemple  les  hémocyanines,  qui  se  comportent 
vis-à-vis  des  radiations  de  façon  analogue  à 
celle  des  bactériophages  (Svedberg  .et  Bro-' 
hoult).  Et,  d’autre  part,  on  a  vu  qu’à  la  caté¬ 
gorie  des  macromolécules  paraissent  apparte¬ 
nir  aussi  les  gènes,  et  d’uiie  manière  générale 
ce  qu’on  pourrait  appeler  les  points  vitaux  des 
cellules. 

Il  se  présente  naturellement  à  l’esprit  la 
conception  que  les  manifestations  vitales  sont 
dominées  et  conditionnées  par  la  présence  de 
ces  complexes  moléculaires  d’ordre  supérieur 
à  celui  des  molécules  des  substances  inertes.  Il 
n’y  a  pas  lieu  ici  de  pénétrer  plus  avant  dans  le 
domaine  des  hypothèses  :  toutefois,  pour  mon¬ 
trer  l’importance  que  la  grandeur  même  d’une 
molécule  peut  avoir  sur  ses  activités  physico¬ 
chimiques,  nous  citerons  l’exemple  suivant  ; 

On  sait  que  toute  action  des  radiations  sur 
la  matière  se  réduit,  en  définitive,  à  des  modi¬ 
fications  chimiques,  consistant  en  un  proces¬ 
sus  de  transformation  de  l’énergie  radiante  en 
chaleur,  c’est-à-dire  en  énergie  cinétique  des 
molécules.  Or,_  d’après  un  calcul  théorique  ré¬ 
cent  (Fano),  il  paraît  possible  que  la  présence, 
par  exemple,  dans  un  liquide,  d’une  moléctde 
contenant  un  nombre  d’atomes  très  grand, 
facilite  la  transformation  en  chaleur  de  l’éner¬ 
gie  radiante  absorbée,  non  seulement  par  la 
molécule  elle-même,  mais  aussi  par  les  petites 
molécules  du  milieu  qui  lui  sont  immédiate¬ 
ment  voisines.  Il  3'  aurait,  en  un  certain  sens, 
transport  d’énergie  des  petites  molécides, 
excitées  par  la  radiation,  à  la  molécule  géante, 
et  celle-ci  agirait  d’une  façon  catalysatrice 
pour  la  transformation  de  l’énergie.  On  voit 
que,  dans  ce  cas,  la  grandeur  d’une  molécule 
suffit,  à  elle  seule,  pour  lui  conférer  une  activité 
particidière. 

VIII.  —  Pour  terminer,  nous  dirons  quelques 
mots  sur  les  possibles  conséquences  pratiques 
des  recherches  que  nous  venons  d’exposer.  Il 
est  en  réalité  très  difficile,  pour  le  moment, 
d’en  faire  une  appHcation  directe  au  domaine 
de  la  radiothérapie. 

Une  première  conclusion  qu'on  peut  en  tirer 
est  la  suivante  :  étant  donné  que  les  objets 
biologiques  sont  détruits  par  les  radiations 
suivant  des  courbes  de  mortalité,  qui  tenderît 
asymptotiquement  vers  la  valeur  de  destruc¬ 
tion  complète,  on  ne  saurait  parler,  par  exem- 
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pie,  de  dose  stérilisante  pour  une  espèce  bac¬ 
térienne.  La  surrdvance  ou  non  de  quelques 
éléments  dépend,  à  parité  de  dose,  du  nombre 
d’objets  biologiques  irradiés.  Par  extension, 
on  voit  que  l’expression  «  dose  cancéricide  », 
très  souvent  employée,  est  dépourvue  de  sens 
réel  ;  on  peut  dire  seulement  que  la  probabilité 
de  stérilisation  complète  d’un  tissu  cancéreux 
est  d’autant  plus  grande,  que  la  dose  reçue  est 
plus  élevée. 

En  deuxième  lieu,  on  peut  dire  que,  d’après 
tous  les  résultats  exposés,  l’effet  biologique 
primaire  ne  semble  dépendre  que  de  la  quan¬ 
tité  d’énergie  absorbée  par  les  objets  irradiés, 
et  de  leur  structure  particulière  ;  il  est  indé¬ 
pendant,  au  moins  dans  le  domaine  des  radia¬ 
tions  utiUsées  aujourd’hui  de  manière  courante, 
de  la  nature  de  la  radiation. 

Mais  il  est  nécessaire  de  répéter  encore  que 
tous  ces  résultats  s’appliquent  exclusivement 
à  l’effet  primaire  sur  des  objets  simples  et  iso¬ 
lés.  Nous  ne  savons  rien  encore  de  ce  qui  se 
passe  entre  l’acte  initial,  physique,  sur  les' 
points  vitaux,  et  la  manifestation  de  la  lésion. 

Il  s’agit  là,  sûrement,  d’une  chaîne  de  réac¬ 
tions  chimiques,  peut-être  très  compliquées. 
Les  résultats  obtenus  jusqu’à  présent  sur  les 
cellules  des  tissus,  même  dans  les  conditions 
relativement  simplifiées  des  cultures  in  vitro, 
n’ont  fourni  que  des  résultats  quantitativement 
peu  satisfaisants.  Les  expériences  de  Hercik 
et  Klusakova,  sur  des  tissus  végétaux,  ont 
montré  l’existence  d’une  sensibihté  des  cel¬ 
lules,  variable  suivant  l’extension  du  territoire 
irradié,  ce  qui  permet  de  supposer  que,  à  la 
suite  de  l’irradiation,  il  se  forme  des  substances 
toxiques  diffusibles  d’une  cellule  à  l’autre. 

En  conclusion,  la  radiobiologie  quantique 
n’est  pas  encore  entrée  dans  une  phase  d’appli¬ 
cations  pratiques.  Elle  est  à  ses  débuts  :  et 
pour  longtemps  encore  il  semble  qu’on  devra 
la  ranger  à  côté  des  sciences  pures,  qui  ont 
comme  fin  d’étudier  les  phénomènes  élémen¬ 
taires  de  la  vie. 
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EXAMEN 

RADIOGRAPHIQUE 
DU  PHARYNX  NORMAL 
ET  DU  PHARYNX 
PATHOLOGIQUE 

F.  BACLESSE 

{Fondât iou  Curie). 

L’exploration  radiographique  du  pha- 
rj^nx  et  du  larynx  semble  s’imposer  de  plus 
en  plus  comme  complément  d’examen, 
notamment  dans  l’étude  des  tumeurs  de 
cette  région.  Dans  cet,  article,  nous  nous 
bornerons  à  rappeler  brièvement  l’image 
radiographique  normale  et  pathologique  du 


pharynx,  à  l’exclusion  de  celle  du  larynx, 
en  insistant  surtout  sur  l’aspect  radio¬ 
graphique  du'pharynx  cancéreux. 

I.  —  MODE'  D’EXPLORATION 
TECHNIQUE 

L’examen  radiographique  de  profil.  — 
C’est  la  méthode  la  plus  facile  et  la  plus 
simple;  ne  nécessitant  qu’un  appareillage 
courant.  Les  radiographies  sont  faites  soit 
en  position  couchée,  soit  en  position  assise, 
la  tête  en  extension,  les  épaules  rabattues  en 
bas  et  en  arrière.  Le  film  est  appliqué  à 
distance  du  cou,  contre  l’épattle  du  côté 
malade.  Le  fait  d’appliquer  le’ film  à  distance 
ne  nuit  guère  à  la  netteté  de  l’image  radio¬ 
graphique,  à  condition  de  mettre  l'ampoule 
à  une  distance  suffisamment  grande.  Cette 
façon  de  procéder  permet  de  bien  dégager 
les  parties  basses  de  l’hypopharynx  et  la 
partie  cervicale.de  l’œsophage. 

Conditions  techniques.,  —  Kilovolts  ; 
70  à  100  ;  milliampères-secondes  :  15  à  20  ; 
distance  :  i”’.,5o. 

Le  film  est.  centré  sur  la  région  à  exami¬ 
ner  :  rhinopharynx,  oropharynx,  hypopha- 
rynx. 

La  radiographie  simple  doit  toujours  être 
complétée  par  : 

lo  Une  radiographie  faite  pendant  l’ex¬ 
piration  forcée,  la  bouche  close  et}e  nez  fermé 
à  l’aide  d’une  pince  (manœuvre  de  Val- 
salva).  Nous  verrons  plus  loin  les  avantages 
de  cette  prise  de  cliché. 

2°  Une  radiographie  faite  pendant  la 
déglutition  d’une  substance  opaque,  suivie 
immédiatement  d’une  radiographie  pra¬ 
tiquée  pendant  la  manoeuvre  de  Valsalya. 
Cette  dernière  radiographie  est  particulière¬ 
ment  intéressante  pour  l’étude  de  la  partie 
basse  de  l’hypopharynx  et  de 'la  bouche 
œsophagienne. 

L’examen  radiographique  de  face.  Pla- 
nigraphie.  —  La  planigraphie  (ou  strati- 
,  graphie  ou  , tomographie),  qui  reproduit  des 
images  en  «'coupés  »  ou  en -  «  tranches  » 
de  l’organe,  permet  d’obtenir  la  configura¬ 
tion  du  lâryngo-pharynx  plan  par  plan, 
en  effaçant  l’ombre  gênante  de  la  colonne 
cervicale.  Cet  examen  constitue  un;  grand 
progrès,  plus  .particulièréniént  pour  l’étudè 
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des  sinus  piriformes  (I^eborgne,  Gunsett  et 
Canuyt,  Greiner). 

Ges  plans  de  choix  pour  les  radiographies 
du  pharynx  semblent  se  trouver  à  4  et  -à 
5  centimètres  de  la  pomme  d’Adam. 

Quant  à  l’examen  de  face  par  film  intra- 
fharyngé  (Rethi,  Waldapfel,  Redoux-bebard, 
Sarris),  ce  mode  d’exploration  paraît  plutôt 
réservé  à  l’étude  du  larynx  (région  glottique 
et  sous-glottique,  région  aryténoïdienne) . 

II.  —  DI  VISIOM  TOPOGRAPHIQ  UE 


Nous  étudierons  successivement  la  radio- 


A.  Rhinopharynx  j 

B.  Oropharyux  ; 

C.  Hypophaiynx. 


graphie  du  rhinophar3mx,  de  l’oropharynx 
et  de  l'hypopharynx  (voir  fig.  i,  A,  B,  C). 

A,  —  Image  radiographique 
du  rhinopharynx. 

he  rhinopharynx  (ou  épipharynx  ou 
cavum).  correspond  à  la  partie  haute  du 
pharynx,  comprise  entre  la  base  du  crâne, 
les  choanes  et  la  face  postérieure  du  voile 
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du  palais.  Ba  radiographie  de  profil  offre  à 
étudier  une  charpente  osseuse,  tapissée  par 
des  parties  molles  qui  délimitent  une  lumière. 

1°  Ga  charpente  osseuse  est  complexe. 
Schématiquement,  on  peut  la  décrire  de  la 
façon  suivante  (fig.  2)  : 

ha.  paroi  supérieure  est  formée  par  la  lame 


basUaire  et  le  plancher  du  sinus  sphénoïdal  ; 
la  paroi  postérieure,  par  l’arc  de  l’atlas  et  la 
dent  de  l’axis.  Quant  à  la  paroi  antérieure, 
largement  trouée  par  les  fosses  nasales,  sa 
limite  est  repérée  par  l’ombre  de  l’extrémité 
postérieure  des  cornets,  celle  des  ailes  ptéry- 
goïdiennes  et  le  bord  postérieur  du  palais 
osseux. 

A  ces  ombres  principales  de  la  charpente 
osseuse,  facilement  reconnaissables,  vien¬ 
nent  se  superposer  celles  d’autres  formations 
qui  au  premier  abord  en  compliquent  l’inter¬ 
prétation.  Ce  sont  : 

latéralement,  les  branches  montantes  de 
la  mâchoire  inférieure,  limitées  en  haut  par 
les  échancrures  sigmoïdes  dont  on  suit  les 
contours  en  avant  jusqu’aux  apophyses  coro- 
noïdes,  en  arrière  jusqu’aux  condyles  ; 

les  arcades  zygomatiques  ; 

les  ailes  ptérygdïdiennes  du  sphénoïde. 

2°  I^es  parties  molles,  visibles  sur  la 
radiographie  de  profil,  sont  constituées  par 
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les  formations  musculo-aponévrotiques  de  la 
paroi  postéro-supérieure  et  de  la  paroi  antéro- 
inférieure  du  rhinopharynx. 

à)  I^a  faroi  postéro-supérieure  est  repré¬ 
sentée  par  une  bande  ombrée  qui  prolonge 
en  haut  la  paroi  postérieure  de  l'oroplia- 
rynx.  Épaisse  de  4  à  5  millimètres  dans  sa 
moitié  inférieure,  elle  s'élargit  dans  sa  moi¬ 
tié  supérieure,  oii  elle  correspond  à  l’amyg¬ 
dale  pharyngée  ;  elle  s’amincit  à  nouveau 
progressivement  pour  ne  plus  être  appré¬ 
ciable  le  long  de  la  paroi  inférieure  du  corps 
du  sphénoïde. 

h)  I,a  paroi  antéro-inférieure  correspond 
au  voile  du  palais.  Au  repos,  à  l’état  nor¬ 
mal,  elle  est  figurée  par  une  ombre  légère¬ 
ment  concave  en  avant  et  en  bas,  longue  de 
3,5  à  4  centimètres  ;  elle  va  en  s’amincissant 
vers  le  bas  et  se  continue  par  l’ombre  moins 
dense  des  piliers  postérieurs. 

3“  Éa  lumière  rhinopharyngée  se  pro¬ 
jette  entre  l’ombre  des  parties  molles.  Au 
milieu,  en  regard  du  prolongement  des  cor¬ 
nets  inférieurs,  se  dessine  la  trompe  d’Eus" 
tache,  centrée  par  une  tache  ovalaire,  l’ori¬ 
fice  tubaire,  que  dédouble  en  arrière  le  bour¬ 
relet  postérieur  de  la  trompe  toujours  visible 
sur  les  clichés  de  bonne  qualité.  Entre 
l’ombre  de  ce  bourrelet  et  la  paroi  posté¬ 
rieure  du  rhinopharynx  se  situe  la  fossette 
de  Rosenmuller. 

Diagnostic  radiographique  des  tumeurs 


A.  Amygdale  pharyngée  ; 

B.  Bourrelet  postérieur  de  rorifice  tubaire; 

C.  I,èvre  antérieure  et  voile  du  palais. 


du  rhinopharynx.  —  ha  connaissance 
parfaite  de  ces  rapports  est  importante 
pour  le  diagnostic  de  localisation  et  d’ex¬ 
tension  des  tumeurs  du  cavum  (lympho¬ 
sarcomes,  lymphoépithéliomes,  épithéliomas) . 

hes  lymphosarcomes-  naissent  -plus  par¬ 
ticulièrement  en  trois  points,  véritables 
zones  de  prédilection,  qui  sont  par  ordre 
de  fréquence  décroissante  (fig.  3)  : 
l’amygdale  pharyngée  ; 
les  lèvres  de  la  trompe  d’Eustache  ; 
la  face  postérieure  du  voile, 
hes  lymphosarcomes  qui  se  développent 
en  ces  divers  points  peuvent  affecter  trois 


Schéma  radiographique  de  la  variété  postéro-supérieure 
du  lymphosarcome  du  rhinopharynx  (fig.  4). 


du  lymphosarcome  du  rhinopharynx  (fig.  5). 
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aspects  radiographiques  différents,  schéma¬ 
tisés  sur  les  figures  4,  5  et  6,  et  qui  sont  ; 

a)  une  variété  postéro-supérieure  (am}"g- 

dale  pharyngée,  fig.  4)  ;  ' 

b)  une  variété  latérale  (tubéraire,  fig.  5)  ; 


Schéma  radiographique  dë  la  variété  antérieure 
du  lymphosarcome  du  rhiuopharynx  (fig.  6). 

c)  une  variété  antérieure  (rétro-vélaire, 
fig.  6). 

Pratiquement,  il  arrive  souvent  que  l’ex¬ 
tension  de^  lésions  ne  permet  pas  de  préciser 
d’emblée  le  point  de  départ,  qui  ne  pourra 
être  établi  qu’après  la  fonte  partielle  du 
néoplasme. 

Les  lymphoépithéliom&s,  dont  la  fréquence 
au  niveau  du  rhinopharynx  est  bien  connue, 
se  rapprochent  des  sarcomes  lymphoïdes 
par  leur  aspéct  radiographique  :  les  ombres 
qu’ils  créent  sont  souvent  volumineuses  ; 
elles  ont  des  contours  lisses,  alors  que  les 
modifications  observées  au  cours  des  épi- 
théliomas-  sont  plus  discrètes,  se  révélant 
par  de  simples  irrégularités  de  la  paroi 
postéro-supérieure,  par  un  voile  de  lumière 
rhinopharjmgé,  ou  encore  par  des  contours 
estompés  de  la  trompe  d’Eustache. 

Rappelons  enfin  qu’à  côté  des-  tumeurs 
malignes,  la  radiographie  peut  jouer  un  rôle 
intéressant  et'  insuffisamment  connu,  dans 
l'exploration  du  rhinopharynx  chez  Ven- 
/ant  pour  le  diagnostic  d’extension  des  végé¬ 
tations  adénoïdes  et  le  contrôle  du  succès 
de  l’intervention  thérapeutique  (fig.  7). 


Schéma  radiographique  du  rhiuopharynx  chez  l’enfant.  — 
Ain.ph.  =  Amygdale  phaiyngée.  En  X,  soudure  incom¬ 
plète  de  l’apophyse  basilaire  (fig.  7). 


B.  —  Image  radiographique 
de  i’oropharynx. 

L’oropharynx  est  limité  en  haut  par  une 
ligne  arbitraire  passant  par  le  niveau  du 
voile  ;  en  bas,  par  l’os  h5^oïde  ;  en  arrière, 
par  la  paroi  pharyngée  postérieure  ;  en  avant, 
par  la  pente  phar3mgée  de  la  langue.  Derrière 
celle-ci,  et  séparée  d’elle  par  les  fossettes 
glosso-épiglottiques  ou  vallécules,  se  pro¬ 
jette  la  portion  sus-lwoïdienne  de  l’épi¬ 
glotte  (voy.  fig.  I,  B). 

Parmi  les  nombreux  renseignements  four¬ 
nis  par  l’examen  radiographique  de  la 
région  glosso-épiglottique,  ne  retenons  que  le 
fait  suivant,  qui  prouve  bien  l’utilité  de  ce 
mode  d’exploration  :  grâce  à  la  radiogra¬ 
phie,  il  est  facile  de  dissocier  les  cancers 
bourgeonnants  des  cancers  ulçéro-creusants 
(fig.  8  et  g).  En  effet,  dans  ceux-ci,  l’image 
radiographique  montre  une  perte  de  sub¬ 
stance  parfois  considérable  creusée  dans 
l’épaisseur  de  la  base  linguale  et  qui  échappe 
souvent  à  l’examen  clinique.  Or,  la  constata¬ 
tion  de  cette  image  lacunaire  permet  d’em¬ 
blée  de  se  prononcef  sur  le  pronostic.  Ces 
formes  de  cancer  n’ont  jamais  guéri  jus- 
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C.  —  Image  radiographique 
de .l’hypopharynx.  ' 

Iv’liypopharynx  s’étend  de  l’os  hyoïde 
au  bord,  inférieur  dn  chaton  crieoïdien 
(bouche  de  l’œsophage).  Il  est  formé  par 
les  deux  gouttières  pharyngo-laryngées, 
droite  et  gauche,  encore  appelées  sinus  piri- 
formes,  qui  vont  en  se  rétrécissant  "de  haut 
en  bas  (voir  fig.  10). 

Svlt  ldi  radiographie  simple,  àz  profil,  on 
peut  distinguer  deux  parties  : 

1°  Une  partie  supérieure,  transparente, 
comprise  entre  les  grandes  cornes  thyroï¬ 
diennes  en  haut,  le  bord  supérieur  du  carti¬ 
lage  thjœoïde  en  bas,  la  paroi  pharyngée 
postérieure  en  arrière,  les  replis  ary-épi- 
glottiques  eh  avant. 

2°  Une  partie  inférieure,  opaque,  formée 
par  l’ombre  pharyngo-Iaryngée  posté¬ 
rieure.  La  face  antérieure  de  celle-ci  porte 
ah  milieu  une  petite  encoche  qui  divise 
l’ombre  en  deux  moitiés  :  .  . 

une  moitié  supérieure,  comprenant  notam¬ 
ment  les  parties  molles  de  l’espace  inter- 


Schéma  radiograpliique  de  profil  de  l’iiypopharyus 
normal  dont  les  limites  sont  marquées  en  pointillé  (fig.  lo). 

noïdes  et  les  muscles- constricteurs  inférieurs 
du  pharynx  ; 

une  moitié  inférieure,  formée  par  le  cha¬ 
ton  crieoïdien,  les  cornes  thyroïdiennes  infé- 
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rieures  ainsi  que  les  muscles  de  la  région. 

Sur  la  radiographie  faite  en  insufflation 
physiologique,  ces  différents  rapports  devien¬ 
nent  plus  apparents  (voir  fig.  ii)  :  le  carti- 


Scliéma  radiographique  de  profil  de  l’hypopharynx  pen¬ 
dant  l’insufflation  physiologique  (manœuvre  de  Val¬ 
sai  va).  I,e  cartilage  thyroïde  et  le  cricoïde  se  déplacent 
en,  avant.  I.a  lumière  hypopharsmgée  s’élargit  vers  le 
bas  sdus  forme  d’un  cul-de-sac,  dont  le  fond  atteint 
le  miiieu  du  chaton  cricoïdien.  Cette  radiographie  per¬ 
met  de  bien  apprécier  la  dilatabilité  normale  des  gout¬ 
tières  pharyngo-laryngées  (fig.  ii). 

lage  thyroïde  et  le  cricoïde  se  détachent  de  la 
paroi  pharyngée  ;  l’ombre  pharyngo-laryngée 


Sur  la  radiographie  de  face,  on  reconnaît 
facilement  ces  deux  parties  de  l’hypo- 
pharynx,  supérieure  et  inférieure,  rendues 
plus  évidentes  par  la  clarté,  des  sinus  piri- 
formes  (voir  fig.  12). 

Cette  subdivision  de  l’hypopharynx  en 
deux  étages,  que  nous  venons  de  décrire, 
trouve  son  application  dans  l’étude  des 
tumeurs  de  cette  région. 

En  effet,  les  cancers  nés  à  l’étage  supé¬ 
rieur,  constitué  par  la  partie  large  et  évasée 
des  sinus  piriformes,  ont  un  pronostic  meil¬ 
leur  que  ceux  développés  à  l’étage  inférieur, 
qui  en  forme  la  partie  étroite  et  profonde. 

Sous  ce  rapport,  il  est  permis  de  décrire 
les  deux  grandes  variétés  anatomo-radio- 
graphiques  de  cancers  suivants,  d’après  le 
siège  du  néoplasme  : 

1°  Ees  cancers  développés  à  l’entrée  de  la 
gouttière  pharyngo-laryngée  (notamment  les 
cancers  du  repli  ary-épiglottique)  ; 

2°  Eés  cancers  évoluant  dans  la  partie 
basse  de  l’hypopharynx,  parmi  lesquels  on 
peut  distinguer  plus  spécialement  les  can¬ 
cers  de  la  région  aryténoïdienne  et  ceux  du 
chaton  cricoïdien. 

Ees  figures  13,  14  et  15  reproduisent  les 
schémas  radiographiques  de  profil  et  de 
face  de  ces  variétés  tumorales,  hautes  et 


piriformes,  comprise  entre  les  lames  thyroï¬ 
diennes  en  dehors,  les  replis  ary-épiglottiqn  es  et 
les  bandes  ventriculaires  en  dedans.  PlaiThê 
section  à  4- centimètres  de  la  pomme  d’Adam 
(fig.  12). 


Schéma  de  profil  montrant  les  variétés  anatomo-radiographiques 
des  cancers  de  l’hypophaiynx  d’après  les  deux  étages  : 

A.  Cancer  de  l’étage  supérieur  (repli  aiy-épiglottique).  Bon  pro- 

B  et  C.  Cancer  de  l’étage  inférieur  (régions  aryténoïdienne  et 
rétro-cricoïdienne).  Noter  le  déplacement  en  avant  du  cartilage  thy¬ 
roïde  et  du  chaton  cricoïdien.  Mauvais  pronostic  (fig.  13). 


postérieure  s’élargit  vers  le  bas  paEun  cul-de-  basses.  Nous  insisterons  plus  particulière- 

sac  dont  le  fond  atteint  le  milieu'du  chaton  ment  sur  les  signes  radiographiques  sui- 

cricoïdien.  vants  : 
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Dans  les  localisations  hautes,  }es  o||jbres 
pathologiques  se  projettent  eritrs  l’os  hyoïde 
et  le  bord  supérieur  du  cartilage  t}iyroï(^e. 


Schéma  radiographique  de  face  d’un  cancer  de  l’étage 
supérieur  de  l’hypopharynx  (repli  ary-épiglottique). 
Bon  pronostic  (fig.  14). 

Dans  les  localisations  basses  (cancers 
aryténoïdiens  et  cricoïdiens),  c’est  l’ombre 
pharyngo-laryngée  postérieure  qui  est  épais¬ 


sie.  De  plus,  dans  ces  dernières  variétés,  le 
cartilage  thyroïde  (et  notamment  les  cornes 
thyroïdiennes  supérieures)  ainsi  que  parfois 
le  cricoïde  sont  déplacés  en  avant.  I<a  modi¬ 
fication  des  rapports  de  ces  cartilages  avec 
la  colonne  cervicale  a  une  importance  capi¬ 
tale  :  ce  déplacement  dénote  une  propaga¬ 
tion  du  cancer  vers  la,  partie  la  plus  déclive 


de  l’hypopharynx  et  comporte  toujours  'un 
pronostic  très  grave. 

III.  ^  CONCLUSION 

D’examen  radiographique  du  pharynx, 
et  plus  particulièrement  du  pharynx  can¬ 
céreux,  est  un  moyen  précieux  pour  com¬ 
pléter  l’exploration  clinique,  souvent  diffi¬ 
cile  et  incomplète  dans  les  lésions  du  rhino- 
pharynx  et  de  la  partie  basse  de  l’hypo- 
pharynx.  Il  renseigne  sur  l’extension  exacte 
de  la  tumeur  et  apporte  ainsi  un  appoint 
indispensable  au  radiothérapeute,  tout  en 
permettant  à  celui-ci  de  se  prononcer  sur  le 
pronostic  de  la  maladie. 

Bibliographie. 

1.  BagIiESSE  (P.),  Le  diagnostic  radiologique  des 
tumeurs  malignes  du  pharynx  et  du  larynx.  Masson, 
éditeur,  1938,  i  volume  de  269  pages  avec  236  fi- 

2.  BaceESSE  (F.)  et  Dueac  (G.),  Étude  radiologique 
du  rhinopharynx  normal  {Arch.  d'Élecir.  méd., 
juillet  1938,  n"  638,  p.  161-178).  Radiophysiol.  et 
Radioth.  Arch.  de  l'Inst.  du  Rad.  et  de  la  Fond. 
Curie,  mars  1939,  t.  III,  n“  4,  p.  481-493). 

3.  BÉRARD  (B.),  PONÏHUS  (P.)  et  Boudènes  (G.), 
Sur  la  technique  et  la  valeur  de  la  radiographie  des 
tumeurs  pharyugo-laryngées  (Journ.  Radiol,  et 
Électrol.,  1936,  t.  XX,  p.  331-343)- 

4.  Boudènes  (G.),  Contribution  à  l’étude  radiolo¬ 
gique  des  tumeurs  du  larynx  et  de  l’hypopharynx, 
{Thèse,  Lyon,  1936)- 

5.  C.ANUY’t  et  GunsEïT,  Tomographies  frontales  du 
laryux  et  des  tumeurs  laryngées  (Bull.  Assoc.  franç. 
pour  l'étude  du  Cancer,  mai  1937,  XXVI,  p.  398). 

6.  Coutard  (H.)  et  Baceesse  (P.),  Utilisation  du 
radiodiaguostic  au  cours  de  la  roentgenthérapie 
des  cancers  du  larynx  et  de  l’hypopharynx.  3®  Con¬ 
grès  Int.  de  Radiol.,  Paris,  26  juillet  1931  (Presse 
médicale,  3  oct.  1931,  p.  1453)- 

7.  Coutard  (H.)  et  BaceESSë  (P.),  Contrôle  radio¬ 
logique  du  traitement  rœntgenthérapique  des  épi- 
théliomas  du  larynx  et  de  l’hypopharynx  (Am. 
Journ.  of  Rœntg.  and  Radiumiher.,  1932,  t.  XXVIII, 
p.  293-312). 

8.  DUCUING  (J.),  DUCtnNG  (h.),  DE  Bertrand- 
PiBRAC  et  Marques,  La  radiographie  de  l'appareil 
pharyngolaryngé  normal  (Bull,  et  Méin.  de  la  Soc. 
d'Élect.-Rad.  de  France,  juil.  1934,  n°  211,  p.  415- 
434)- 

9.  GreinER  (G.),  La  tomographie  du  larynx  (Thèse, 
Strasbourg,  1938). 

10.  GroTh  (K.  É.),  The  Rœntgen  picture  of  tlie' 
epipharynx  of  childreh  under  normal  conditions 
and  by  adenoid  végétations  (Acta  Radiol.,  I933> 
t.  XIV,  p.  463). 


2  g  Juin  ig4o. 


318 


PARIS  MÉDICAL 


11. '  HXJEïKP.-C.)  et  PERI  (M.),  L'exploration  radio¬ 
logique  des  tumeurs  de  l'hypopharynx  et  du  larynx. 
Rapport  présenté  au  Congrès  de  la  Société  fran¬ 
çaise  d’Oto-RMno-Laryngologie,  1938,  tome  LU, 
1’'“  partie  (Les  impressions  Boutin,  édit.,  Paris). 

12.  JON.A.TA  (R.),  Sull’importanza  del  rilievo  radio- 
logico  di  vegetazioni  adenoïdi  specie  nei  riguardi  di 
alcune  afîezioni  del  segmente  cranio-facciale  (Ann. 
di  Rad.  e  Fis.  Med.,  1934,  t.  'VIII,  p.  469). 

13.  Jo^TSSEN  (G.),  Rœntgenological  findings  in  mali- 
gnant  tumors  of  the  nasopharynx  (Acta  Radiol., 

1934.  t.  XV,  p.  i). 

14.  JoxssEN  (G.),  A  method  of  Rœntgen  examiuation 
of  the  hypopharynx  and  upper  air  passages  (Acta 
Radiol.,  1934,  t.  XV,  p.  125). 

15.  Leborgne  (F.),  Nueva  tecnica  radiologica  per 
certes  o  secciones  (An.  del  Ateneo  de  Clinica  Qui- 
rurgica,  juil.  1936,  p.  13-15,  Montevideo). 

16.  Ledoux-Lëbard  et  Dji.an  (A.),  La  radiographie 
du  larynx  de  face  (Ann.  d’O.-R.-L.,  1938,  p.  567- 

574)  • 

17.  Lëdoux-Leb.ard,  Garcia-Cai,dëron  et  Djian 
(A.),  La  radiographie  du  larjmx  de  face  et  sa 
technique  (Bull,  et  Mém.  Soc.  d’Électr.  —  Radiol, 
de  France^  1938,  n“  246,  p.  93-97). 

18.  LEROBX-RobërT  (J.),  Les  épithéliomas  intra- 
laryngés  (Thèse,  Paris,  1936). 

19.  LIEBERM.4NN,  Kehlkopfkrehs  im  Rœntgenbild 
(Fortschr.  a.  d.  Geb.  der  Rasnigenstr.,  1927, 
t.  XXXVI,  p.  25). T 

20.  Ma'i'hey-Corna'T,  Sur  le  radiodiagnostic  des  épi- 
théhomas  du  larynx  et  de  l'hypopharynx  (Rev. 
de  Lar.-Otol.-Rhin.,  nov.  1934,  p.  1105-1145). 

21.  Mathey-Cornat,  Contribution  à  l’étude  du  radio- 
diagnostic  des  tumeurs  malignes  du  larynx  et  de 
Vhypophaxynx  ^ourn.  de  Radiol.,  1934,  t.  XVIII, 
p.  260-263,  et  Presse  médicale,  21  mars  1934,  n»  23, 
p.  457-460). 

22.  Mayer  (E.  G.),  Zur  Diagnose  und  Difîétential- 
diagnose  der  Tumoren  des  Epipharynx  (Fortschr  _ 
a.  d.  Geb.  d.  Rœntgenstr . ,  1929,  t.  XXXIX,  p.  262). 

23.  Panco.ast  (H.  K.),  Roentgenology  of  Pharynx 
and  CEsophagus  (Am.  Journ.  of  Cancer,  1933, 
t.  XVII,  p._  373-395). 

24.  S-ARRis,  Étude  radiologique  du  larynx,  de  face, 
par  film  intrapharyngien  (Thèse,  Paris,  1939). 

25.  Tërracoi,  et  Lamarque,  Le  diagnostic  radio¬ 

graphique  des  tumeurs  malignes  du  larynx  (Mont¬ 
pellier  médical,  mai  1934,  5.  P.  354-371). 

26.  ThosT  (A.),  Archiv  und  Atlas  des  normalen  mid 
kranken  Kehlkopfs  des  Lebenden  im  Rœntgenbild 
(Fortschr.  a.  d.  Geb.  d.  Rœntgenstr.,  Ergângzungsht., 
1913.  t.  XXXI). 

27.  WaedaffEi,  (R.),  Methodik  der  Rœntgenunter- 
suchimg  des  Kehlko  pfes(G.  Thieme,  édit.,  Leipzig, 

1937). 

28.  ZuppingëR,  Maligne  Pharynx-imd  Larynxtumo- 
ren  (G.  Thieme,  édit.,  Leipzig,  1931). 

29.  Z.UPPl>rGER,  Die  Rœ  ntgenuutersuchung  bei  Pha- 
rynxtumoren  (Fortschr.  a.  d.  Geb.  d.  Rœntgenstr., 

1935.  t.  LU,  p.  468). 


LA  LOCALISATION 
RADIOSCOPIQUE 
DES  PROJECTILES 
MESURE  DU  déplacement 
HORIZONTAL  OU  VERTICAL 
DE  L’AMPOULE  BASCULÉE 
A  DIAPHRAGME  TRÈS  FERMÉ 

E.  VELIN  et  G.  DULAC 

Les  procédés  de  localisation  radioscopique 
des  projectiles  sont  multiples  et  sont  basés  soit 
sur  les  déplacements  du  blessé,  soit  sur  la 
mesure  du  déplacement  de  l’ombre  du  projec¬ 
tile  sur  l'écran,  soit,  enfin,  sur  la  mesure  directe 
du  déplacement  de  l’ampoule  en  position  nor¬ 
male  ou  basculée. 

Dans  les  publications  qui  en  traitent  (Jau¬ 
geas,  Ombrédanne  et  Ledoux-Lebard,  Chau- 
met,  Didiée,  Willemin  et  Babinot,  etc.),  les 
procédés  de  localisation  par  mesure  du  dépla¬ 
cement  de  l’ampoule  basculée  et  à  diaphragme 
fermé  èont  généralement  mécoimus. 

Or,  il  nous  paraissent  être  les  plus  dignes 
d’intérêt  ;  c’est  pourquoi  nous  nous  proposons 
de  les  décrire,  d’en  préciser  les  manipulations 
simplifiées  et  d’en  montrer  les  avantages. 

Il  existe  deux  procédés  par  mesure  du  dépla¬ 
cement  de  l’ampoule  basculée  et  a  diaphragme 
fermé  suivant  que  le  déplacement  est  horizon¬ 
tal  ou  vertical.  •  .  -  ■ 

I,  Procédé  de  Velin  (i)  ou  procédé  de 
localisation  en  profondeur  des  projec¬ 
tiles  par  la  mesure  sans  coefficient  du 
déplacement  horizontal  de  l’ampoule 
basculée, à  diaphragme  très  fermé,  sans 
notation  sur  l’écran  et  sans  déplace¬ 
ment  de  l’écran. 

•  Ce  procédé  est  basé  sur  la  mesure  de  la 
translation  horizontale  du  rayon  normal  in¬ 
cliné,  dans  le  plan  de  la  rotation  de  l’ampoule. 

he- premier  temps  de  ce  procédé  consiste  à 
placer  im  repère  opaque  au  point  de  projec¬ 
tion  cutané  du  projectile,  selon  tm  rajmn 
incident  normal  vertical  et  selon  une  position 
définie  du  blessé  ;  ce  premier  temps  est  com¬ 
mun  à  la  plupart  des  procédés. 

(i)  Procédé  trouvé  par  l’un  de  nous  en  1916,  publié 
eu  1917. 
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I<e  deuxième  temps  consiste  à  basculer  que  celle  d’un  repère  opaque  tenu  à  distance 

l’ampoule  de  45  degrés;  le  rayon  normal  forme  par  un  aide  qui  appuie  plus  ou  moins  sur  la 

ainsi  un  angle  de  45  degrés  avec  l’horizontale  peau  et  ne  décèle  pas  si  lui-même  ou  le  blessé 

et  la  verticale.  ont  bougé  au  cours  de  la  localisation  ;  l’emploi 

I<e  troisième  temps  consiste  à  centrer,  à  du  repère  cutané  collé  permet  de  vérifier,  à  la 

l’aide  de  l’écran  radioscopique,  le  rayon  nor-  fin  de  l’examen,  l’immobilité  du  blessé,  en 

mal  de  l’ampoule  basculée,  sur  le  projectile,  notant  la  constance  de  projection  du  projec- 
puis  sur  le  repère  opaque.  tile  et  de  son  repère.  Lorsqu’il  existe  une  plaie 

La  mesure  du  déplacement  horizontal  de  à  l’endroit  où  doit  être  placé  le  repère  cutané, 

l’ampoule  au  cours  de  ces  deux  centrages  est  une  bande  de  leucoplaste  plus  longue,  tendue 

•  égale  à  la  distance  du  projectile  au  repère  et  faisant  pont,  obvie  au  plan  cutané  absent, 

cutané  (voir  fig.  i).  Quant  au  déplacement  horizontal  du  pied 

La  mise  en  pratique  de  ce  procédé  est  porte-ampoule,  il  est  facile  de  l’apprécier, 

simple  :  il  y  a  cependant  certains  détails  sur  puisqu’il  existe  une  règle  graduée  sur  le  che- 

lesquels  il  nous  paraît  opportun  de  donner  min  de  roulement  de  ce  pied  :  cependant,  il 
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quelques  précisions.^!!  est  préférable,  pour  le 
centrage  selon  le  rayon  normal,  de  maté¬ 
rialiser  ce  rayon  par  deux  fils  opaques  per¬ 
pendiculaires  se  croisant  au  centre  d’un  loca¬ 
lisateur  court  adjoint  à  l’ampoide  :  sur  un 
projectile  assez  volumineux,  il  est  ainsi 
possible  de  mieux  repérer  le  point  choisi  de 
Tombre  que  ne  le  permet  l’utilisation  du  dia¬ 
phragme  comme  seul  moyen  de  centrage. 
Pour  la  notation  de  la  projection  cutanée  du 
projectile,  l’utüisation  d’un  repère  opaque 
collé  à  la  peau  (chevrotine  :  I3  ou  9  grammes, 
calibre  :  '  12  et  leucoplaste)  est  plus  précise 


est  possible  de  rendre  encore  plus  précise  la 
lecture  de  ce  déplacement,  en  utilisant  une 
bague  coulissant  à  frottement  dur  au  long 
du  chemin  de  roulement  du  pied  porte-am¬ 
poule  ;  la  première  position  de  Tampoule  est 
repérée  grâce  à  cette  bague  ;  la  deuxième  posi¬ 
tion  est  bien  définie  par,  le  blocage  du  pied. 

Le  seul  inconvénient  dans  l’application  du 
procédé  Velin,  avec  la  plupart  des  appareil¬ 
lages  actuels  fournis  par  l’armée,  est  l’absence 
d’arrêt  automatique  de  Tampoule  lorsqu’elle 
est  basculée  à  45  degrés  :  ü  faut  donc  faire  soi- 
même  un  repérage  sur  le  collier  porte-am- 
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poule  pour  pratiquer  rinclinaison  de  45  degrés. 
Mais  voici  une  modification  du  procédé  Velin 
qui  résout  la  question  du  basculage  et  pare 
à  cet  inconvénient.  Dans  la  plupart  des  appa¬ 
reillages  actuels,  l’ampoule  se  bloque  automa¬ 
tiquement  lorsqu’elle  est  basculée  de  l’angle 
de  la  méthode  de  «  Patte  ».  En  utilisant  cet 
angle  (voir  fig.  2),  la  profondeur  du  projec¬ 
tile  est  double  de  la  mesure  du  déplacement 
horizontal  de  l’ampoule.  Malgré  l’accroisse¬ 
ment  de  l’erreur,  dû  à  l’introduction  du  coeffi¬ 
cient  2,  cette  modification  du  procédé  Velin 
est  très  utile.  Il  s’agit  là  d’une  application  du 
principe  général  de  localisation  en  profon- 


2g  Juin  1940. 

la  visibilité  du  projectile  décroît  ;  dans  ce  cas, 
la  réduction  de  l’angle  de  basculage  est  à 
conseiller. 

Les  avantages  des  méthodes  que  nous 
venons  de  décrire  sont  les  suivants  : 

1°  Pas  de  notation  sur  l’écran  ;  donc, 
élimination  d’une  cause  d’erreurs  (la  plupart 
des  procédés  nécessitent  deux  ou  quatre  nota¬ 
tions  sur  l’écran,  qui  multiplient  d’autant 
l’erreur). 

2°  Élimination  de  la  notation  de  la  dis¬ 
tance  anticathode-écran;  cette  distance  est 
difficile  à  obtenir  avec  précision  ;  l'ampoule 
est  dans  une  cuve  ;  les  porte-écrans  usagés  ne 


deur  des  projectiles  avec  basculage  de  l’am¬ 
poule,  d’im  angle  quelconque  ;  la  distance  du 
projectile  au  repère  est  égale  ,  à  la  mesure  du 
déplacement  horizontal  de  l’ampoule,  mul¬ 
tiplié  par  la  cotangente  de  l’angle  de  bascu¬ 
lage  (à  noter  que  plus  l'angle  croît,  plus  l’erreur 
diminue). 

Dans  des  régions  comme  les  membres,  le  tho¬ 
rax  et  même  le  crâne,  le  basculage'  à  45  degrés 
peut  être  employé,  car  il  est  plus  précis  ;  par 
contre,  s’il  s’agit  d’un  projectile  peu  opaque  ou 
situé  dans  l’abdomen  ou  le  bassin,  l’inclinaison 
à  45  degrés  de  l’ampoule  augmerite  considéra¬ 
blement  l’épaisseur  des  tissus  à  traverser  et 


sont  pas  toujours  parallèles  à  la  table  et  les 
bras  porte-écrans  sont  plus  ou  moins  fléchis. 

30  Possibilité  de  travailler  en  inclinant 
ou  en  déplaçant  l’écran  dans  la  position  la 
plus  favorable ,  en  laissant  une  distance  quel¬ 
conque  entre  le  blessé  et  l'écran  ;  ce  qui  per¬ 
met  de  placer  facilement  le  repère  cutané  et 
de  laisser  le  blessé  dans  la  position  choisie. 

40  Dans  la  méthode  Velin  avec  basculage  à 
45  degrés,  pas  de  multiplication  de  la  mesure 
du  déplacement  ;  donc,  pas  d’augmentation 
de  l’erreur. 

50  Travail  constant  avec  un  rayonne¬ 
ment  oblique ,  très  diaphragmé  et  toujours 
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normal,  assurant  la  protection  la  plus  com¬ 
plète';  en^cas  de  fausse  manœuvre,  si  le  fais¬ 
ceau  de  rayons  X  déborde  l’écran,  par  son 
obliquité,  il  n’est  pas  dirigé  vers  le  radiologue  ; 
quant  au  rayonnement  toujours  diaphragmé, 
il  n’estjpas  besoin  d’insister  sur  son  impor¬ 
tance  ;  le  faisceau  diaphragmé  et  normal 
donne  le  maximum  de  netteté. 

6°  Aucun  matériel  spécial. 

II.  Procédé  de  localisation  en  profondeur 
des^projectiies  par  mesure  directe, 
sans  coefficient,  du  déplacement  verti¬ 
cal  de  l’ampoule  basculée, à  diaphragme 


Le  troisième  temps  consiste  à  centrer  le 
rayon  normal  sur  le  repère  cutané  par  trans¬ 
lation  verticale  de  l’ampoule. 

La  mesuré  de  cette  translation  verticale 
est  égale  à  la  distance  du  projectile  à  son 
repère  (voir  fig.  3). 

En  pratique,  cette  mesure  est  simple  :  le 
premier  centrage  est  fait,  le  bras  porte-am¬ 
poule  étant  à  bout  de  course  vers  le  bas  ;  le 
pied  support  d’ampoule  est  alors  bloqué  la 
position  du  deuxième  centrage  est  ensuite 
notée  par  le  blocage  en  hauteur  du  bras  sup¬ 
port  d’ampoule,  le  long  delà  colonne  verticale. 


très  fermé,  sans  notation  sur  i 'écran 
et  sans  dépiacement  de  l’écran  (i). 

■  Le  premier  temps  du  procédé  consiste  à 
placer  im  repère  opaque  au  point  de  projec¬ 
tion  cutanée  du  projectile  selon  un  rayon 
normal  vertical. 

Le  deuxième  temps  consiste  à  basculer  l’am¬ 
poule  d’un  angle  quelconque  et  à  centrer  le 
rayon  normal  sur  le  projectile. 

(i)  I,’ emploi  du  déplacement  vertical  de  l’ampoule 
a  été  préconisé  notamment  par  les  très  ingénieuses 
métHodes  de  MM. -Barret  et  Andrault,  Mazérès  et  Del- 
herm.  Aucune,  à  notre  connaissance,  ne  réunit  ces  quatre 
avantages  :  aucune  notation  sur  l'écran,  aucun  dépla¬ 
cement  de  celui-ci,  basculage  de  l’ampoule  permettant 
de  travailler  à  diaphragme  très  fermé,  aucun  matériel 
spécial. 


Ce  procédé  par  mesure  du  déplacement 
vertical  de.  l’ampoule  basculée  réunit  les 
mêmes  avantages  que  celm  basé  sur  le  dépla¬ 
cement  horizontal  ;  rien  à  noter  sur  l’écran, 
position  quelconque  de  l’écran,  élimination 
de  la  distance  anticathode-écran,  pas  dè  mul¬ 
tiplication  de  l’erreur,  pas  de  matériel  spécial, 
rayonnement  normal  diaphragmé  et  oblique  : 
de  plus,  possibilité  de  travailler  avec  un  angle 
de  basculage  quelconque  sans  introduction 
d’un  coefficient. 

Contrôle  rapide  par  combinaison 
des  deux  procédés. 

Les  deux  procédés  que  nous  avons  décrits 
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ont  l’avantage  de  pouvoir  se  combiner  et  de 
permettre  de  dimintter  l’erreur,  en  donnant 
deux  approximations  de  la  profondeur.  I,e 
radiologue  mesure,  dans  un  premier  temps,  le 
déplacement  horizontal  de  Tampoule  bascu¬ 
lée,  lorsqu’il  fait  passer  le  rayon  normal  du 
repère  au  projectile;  puis,  dans  un  deuxième 
temps,  le  déplacement  vertical  de  l’ampoule, 
lorsqu’il  ramène  le  rayon  normal  au  repère. 
Cette  double  manœuvre  contribue,  de  plus,  à 
vérifier  l’immobilité  du  blessé  pendant  l’exa¬ 
men. 

En  conclusion,  à  la  lumière  des  faits,  il  nous 
paraît  que  l’absence  de  notation  sur  l’écran, 
l’élimination  de  la  distance  anticathode-écran, 
la  position  quelconque  de  l’écran,  l’absence 
de  coefficient,  l’absence  de  matériel  spécial, 
le  rayonnement  toujours  diaphragmé,  normal 
et  oblique,  la  simplicité  des  manœuvres,  la 
combinaison  des  procédés,  sont,  dans  les 
méthodes  décrites  précédemment,  des  avan¬ 
tages  qui  méritent  de  retenir  l’attention  du 
radiologue. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Action  biologique  à  distance  des  métaux. 

Roffo  (Acciou  biolôgica  a  distancia  de  los  metales, 
Bol.  del  Inst,  de  Med.  Experim.,  lif  50,  1939,  Buenos- 
Ayres)  a  étudié  l'action  qu'exerce,  sur  des  cultures 
de  fibroblastes  normaux  du  cœur  embryonnaire  de 
poule  ou  de  rat  et  de  fibroblastes  appartenant  au 
sarcome  fnso-ceUulaire  du  rai,  la  présence  d'un  frag¬ 
ment  de  métal  placé  au  fond  du  récipient  de  la  cul¬ 
ture.  Il  a  constaté  que  l'aluminium,  le  fer,  le  nickel, 
le  cuivre,  le  zinc,  le  sélénium,  le  cadmium,  l'étain,  le 
tungstène,  l'or  et  le  plomb,  n'exerçaient  aucune  action 
inhibitrice  sur  le  fibroblaste  normal.  Au  contraire,  le 
mercure,  le  lanthane,  le  magnésium  et  le  béryl,  ont 
une  action  inhibitrice  nette  sur  la  fibre  normale. 

En  ce  qui  concerne  les  fibroblastes  sarcomateux, 
les  métaux  qui  ne  produisent  que  peu  d'inhibition 
sont  :  l’aliuninium,  le  nickel,  le  cuivre,  le  zinc,  le 
sélénimn,  le  cadmium,  l'étain  et  l’or  ;  ceux  qui  pro¬ 
duisent  une  forte  inhibition  sont  :  le  béryl,  le  magné¬ 
sium,  le  fer,  l'antimoine,  le  lanthane,  le  tungstène,  le 
mercure,  le  plomb. 

IVÏ.  Dérox. 

1  :  2-Bénzopyrène  cancérigène  séparé 
du  goudron  de  tabac.  - 

Roffo  (i  :  2  Benzopirène  cancerigeno  extraido  del 
alquitràn  deltabaco.  Bol.  del.  /ürst.  de  Med.  Experim., 


2  g  Juin  igi40. 

n°  50,  1939)  a  extrait  par  distillation  du  goudron  de 
tabac  cancérigène  un  produit  qui  présente  les  carac*- 
tères  spectrographiques  et  de  fluorescence  du  i  :  2- 
benzopyrène.  Ce  produit  a,  chez  l'animal,  rm  pouvoir 
cancérigène  supérieur  à  celui  du  goudron  de  tabac. 
Il  provoque,  en  deux  ans  environ,  des  tumeurs 
malignes,  ayant  les  caractères  évolutifs  d'un  carci¬ 
nome.  Ce  corps  semble  être  responsable  de  l'action 
cancérigène  du  goudron  de  tabac. 

M.  DiiROT. 

Traitement  de  la  maladie  de  Nicolas  et 
Favre  par  les  dérivés  organiques  du 
■  soufre. 

Il  semble  bien  que  la  thérapeutique  sulfamidée 
ait  amélioré  considérablement  le  pronostic  de  la 
maladie  de  Nicolas-Pavre.  S'appuyant  sur  de  nom¬ 
breux  travaux  publiés  antérieurement  sur  ce  sujet  et 
sur  une  importante  expérience  personnelle  de  plus 
de  250  cas  traités  par  des  moyens  variés,  A.  Midana 
{Minerva  medica,  14  juillet  1939)  conclut  que  l'ac¬ 
tivité  des  sulfamidés  sur  les  manifestations  lympho- 
ganglionnaires  est  nettement  supérieure,  plus  rapide 
et  plus  constante,  que  celle  de  toute  autre  thérapeu¬ 
tique.  Ce  traitement  arrête  l'évolution  des  lésions, 
quel  qu'en  soit  le  stade,  et  en  provoque  la  rapide  gué¬ 
rison  en  quinze  à  vingt  jours.  Pour  les  manifestations 
ano-recto-génitales,  la  thérapeutique  sulfamidée  n'a 
pas  encore  fait  l’objet  d'une  expérience  sufiîsante  ;  il 
est  cependant  probable  que,  dans  les  reçûtes,  elle  se 
montrera  active  dans  les  cas  récents,  inconstante 
et  ineflicace  dans  les  cas  anciens.  L’action  sur  les 
localisations  génitales  du  type  esthiomène  ulcéré 
semble  nettement  favorable.  L'auteur  conclut  en 
affirmant  que  le  traitement  par  les  préparations  sul- 
famidées  et  sulfami-diazoiques  est  aujourd’hui  le 
traitement  d’élection  des  localisations  •  lympho- 
ganghonnaires  de  ia  maladie  de  Nicolas-Faure. 

Jean  Lereboveeex. 

Pouvoir  photodynamique  expérimental 
des  préparations  suifamidées. 

L'observation  clhiique  a  montré  que  les  malades 
soumis  à  un  traitement  sulfamidé,  comme  ceux  sou¬ 
mis  à  un  traitement  acridinique,  pouvaient,  dans 
certaines  conditions,  présenter  des  phénomènes  de 
j)hotosensibilisation.  G.  C.iEEXXl  (Il  policlinico,  sez 
pratica,  13  novembre  1939)  a  expérimenté  le  pouvoir 
photodynamique  des  composés  sulfamidés  en  expo¬ 
sant  des  sujets,  pour  la  plupart  bleimoiragiques,  aux 
raj'ons  ultra-violets  produits  par  une  lampe  à  vapeur 
de  mercure  (lampe  de  Bach)  pendant  des  temps  divers 
et  à  des  distances  diverses.  Il  conclut  que  les  pré¬ 
parations  sidfamidées,  quelle  que  soit  leur  formule, 
sont  douées  d’tui  pouvoir  photodynamique.  Ces  pré¬ 
parations  abaissent  le  seuil  érythémateux  à  3'  et  4'. 
Il  est  nécessaire,  pour  mettre  en  évidence  ce  phéno¬ 
mène,  que  les  préparations  atteignent  une  certaine 
concentration  dans  le  sang.  Il  semble  que  ce  pouvoir 
photodynamique  des  sulfamidés  soit  plus  évident 
que  celui  des  préparations  acridiniques.  Le  méca- 
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nism;  d'action  serait  explicable  par  la  présence  dans 
le  sang  d'une  substance  particulière,  activateur  X  de 
la  photosensibilisation,  nécessaire  pour  que  les  prépa¬ 
rations  snlfamidées  puissent  se  comporter  comme 
catalyseurs  dans  la  réaction  lumière-érythème. 

J  EAN  I,EREBOXn:,I,ET. 

Le  traitement  de  l’insomnie. 

I,a  définition  même  de  l’insomnie,  si  simple  en  appa¬ 
rence,  «  inaptitude  permanente  au  sommeil  »,  est  en 
réalité  très  subjective,  et  son  appréciation  dépend 
dans  une  large- mesure  et  du  malade  et  du  médecin. 
I,.  J.  Karnosch  (Journ.  Am.  med.  Assoc.,  CXIII, 
11“  14,  30  septembre  1933,  p.  1322)  remarque  très  jus¬ 
tement  que  les  observations  sérieuses  sur  le  rythme 
normal  du  sommeil  et  sur  sa  durée  physiologique 
manquent  à  peu  près  totalement.  Ses  propres  asser¬ 
tions  ne  sont  elles-mêmes  pas  à  l'abri  de  toute  cri- 

Comme  hygiène  du  sommeil,  Karnosh  conseille 
aux  insoinniques  de  rechercher,  une  fois  couchés,  la 
résolution  musculaire  et  de  laisser  les  pensées  suivre 
leur  cours  spontané,  en  évitant  tout  effort  volontaire 
et  toute  recherche  de  concentration  intellectuelle.  Un 
bon  lit  et  une  chambre  tranquille  sont  indispensables. 
Ue  bain  facilite  la  résolution  musculaire,  mais  ses 
effets  sont  inconstants  d'un  sujet  à  l'autre.  La  crainte 
de  ne  pas  s’endormir  le  soir  en  cas  de  sieste  l'après- 
midi  serait  chimérique  ;  au  contraire,  le  fait  de  s'être 
détendu  dans  la  journée  faciliterait,  au  contraire,  une 
nouvelle  détente  nocturne  et  rendrait  au  malade  sa 
confiance  dans  la  possibilité  du  retour  à  un  sommeil 
normal. 

Près  de  la  moitié  des  insomnies  chroniques  se  ren¬ 
contrent  chez  des  sujets  accusant  une  psycho-névrose. 
Ils  désirent  le  sommeil  comme  leur  apportant  l'oubli 
et  ont  tendance  à  présenter  leur  insomnie  comme  la 
preuve  d’un  trouble  organique.  En  supprimant  la 
cause  de  la  tension  psychique,  en  «  aérant  mentale¬ 
ment  »  le  malade,  on  agit  davantage  qu'avec  n’im¬ 
porte  quel  sédatif.  Les  barbituriques  récemment 
entrés  dans  la  thérapeutique  n'en  demeurent  pas 
rnoins  utiles  comme  adjuvants. 

Chez  les  gens  qui  se  réveillent  tôt  et  qui  sont,  le 
plus  souvent,  des  déprimés,  il  sera  bon  de  donner  des 
hj'pnotiques  à  action  prolongée. 

Chez  des  maniaques  déprimés,  quelques  convul¬ 
sions  artificiellement  provoquées  par  le  metrazol 
(  =  cardiazol) ,  en  raménant  un  équilibre  normal,  ren¬ 
dent  en  même  temps  le  sommeil. 

Les  sédatifs  agissent  rarement  chez  les  excités  schi¬ 
zophrènes  -ou  catatoniques,  chez  lesquels  le  shock 
ihsulinique  donne  des  résultats  meilleurs  et  plus  du¬ 
rables.  Dans  les  intoxications  et,  en  particulier,  dans  le 
delirium  tremens,  la  vitamine  Bj,  cristallisée,  en  intra¬ 
veineuses,  à  la  dose  de  50  milligrammes  par  jour,  pen¬ 
dant  trois  à  quatre  jours,  a  des  effets  remarquables. 
La  même  méthode  est  encore  utile  chez  les  hyperthy- 
roidiens,  seule  ou  concurremment  avec  la  vitamine  C 
à  fortes  doses,  donnée  sous  forme  d’acide  ascorbique, 
à  raison  de  i  à  3  grammes  par  jour.  Les  vitamines 
sont  encore  indiquées  chez  les  épuisés,  les  artério- 
scléreux,  les  déments  séniles. 


En  somme,  la  méthode  simphste  consistant  à  pres¬ 
crire  des  sédatifs  plus  ou  moins  toxiques  doit  faire 
place  à  des  méthodes  plus  souples  et  plus  variées, 
ayant  une  tendance  à  agir  étiologiquement  vis-à-vis 
de  chaque  cas  particulier. 

M.  POUMAIEEOUX. 

La  circulation  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

D’après  les  théories  régnantes,  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  sécrété  par  les  plexus  choroïdes  et 
résorbé  à  travers  les  villosités  choroïdes.  D’après  cetté 
conception,  il  existerait 'un  courant  du  liquide  suivant 
un  sens  descendant  cranio-caudal;  le  long  de  l’axe 
médullaire,  mais  ascendant,  par  contre,  dans  les  espaces 
arachnoïdes  de  la  convexité  du  cerveau.  G.  Boschi 
(Münch.  mediz.  lEoc/î..LXXXVI,  n»  19,  12  mai  1939) 
rappelle  toutefois  que  l’embryologie  nous  montre 
qu’une  partie  du  liquide  céphalo-rachidien  se  forme 
en  dehors  des  plexus  et  qu'en  dehors  de  sa  fonction 
mécanique  d’amortisseur  hj^drauUque  des  centres 
nerveux  lui  est  dévolu  un  rôle  métabohque  et  anti¬ 
toxique  de  première  importance,  en  corrélation  avec 
la  circulation  lymphatique.  Diverses  recherches  ont 
montré  que  les  plexus  choroïdes  et  certains  nodules 
arachnoïdiens  activent  la  production  et  la  circulation 
du  liquide.  La  ponction  lombaire  n'entraîne  pas  fatale¬ 
ment  une  baisse  de  la  pression  rachidienne  :  souvent, 
au  contraire,  on  constate,  en  répétant  la  ponction, 
une  hausse  du  chiffre  de  la  pression  par  rapport  à 
la  première.  I/action  curative  serait  due  au  contraire 
à  une  surproduction  du  liquide,  qui  s'accompagne 
elle-même  d'une  intensification  du  mécanisme 
de  drainage  neuro-méningé.  Cette  même  intensi¬ 
fication  peut  également  s'obtenir  par  l'injection 
d'eau  distillée  ou,  à  un  moindre  degré,  par  la  réinjec¬ 
tion  -du  liquide  soutiré.  Cette  méthode  est  à  essayer 
toutes  les  fois  où  les  autres  thérapeutiques  sont  restées 
inefficaces. 

M.  PoraiAiEEOCTx. 

L’action  de  l’iode  dans  l’hypertension 
et  l’artériosclérose. 

L'iode  est  de  prescription  courante  au  cours  des 
affections  vasculaires,  de  l'artériosclérose  et  l'hyper¬ 
tension  principalement.  On  admet  généralement 
que  l'iode  diminue  la  viscosité  sanguine  et,  par  suite, 
la  résistance  opposée  au  torrent  circulatoire. 

Cette  diminution  de  la  viscosité  du  sang  total  a 
été  établie  par  des  recherches  déjà  anciennes,  mâis 
des  recherches  plus  récentes  ont  montré  que  c'était 
uniquement  la  viscosité  du  plasma  et  non  celle  du  sang 
total  qui  conditibnnait  la  résistance  au  courant  san¬ 
guin.  Guidé  par  ces  cemsidératious,  N.  Aewaee  [Acta 
Medica  Scandin.,  CI,  •l'u'  août  1939,  p.  83)  a  cherché  à 
établir  si  le  traitement  iodé  modifiait  ou  non  la  vis¬ 
cosité  du  plasma.  Il  examina,  dans  ce  but,  à  l'aide  du 
viscosimètre  de  Hess, .  le  plasma  de  personnes  nor¬ 
males  et  d'hypertendues,  avant  tout  traitement  et 
après  administratiofi  d'iode,  tantôt  brève  et  tantôt 
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prolongée,  ha.  viscosité  du  plasma  ne  s’est  trouvée 
modifiée  en  aucun  cas,  et  il  est  probable  que  l'effet 
thérapeutique  de  l’iode  est  dû  à  une  autre  cause. 

M.  PonMjVii,i,otrx. 

Uvîosensibilitè  et  uviorèsistance 
du  rachitisme. 

Les  réactions  du  rachitisme  vis-à-vis  des  fixateurs 
du  calcium,  rayons  ultra-violets  et  vitamine  D,  sont 
très  variahles,  tant  au  point  de  vue  de  l'amélioration 
fonctionnelle  et  générale  qu’au  point  de  vue  de  la  cal¬ 
cification  osseuse. 

En  ce  qui  concerne  celle-ci,  JE™.»  V.  fi^Et  (Le  Jour¬ 
nal  de  médecine  de  Lyon,  n”  480,  5  janvier  1940,  p.  i), 
distingue,  d’après  les  examens  radiographiques  suc¬ 
cessifs  ; 

1“  Un  rachitisme  mdosensible,  rachitisme  eutro¬ 
phique  ayant  déjà  une  tendance  spontanée  à  la  gué¬ 
rison,  où  la  précipitation  calcique  osseuse  est  très 
rapide  ; 

2“  Un  rachitisme  partiellement  uviorésistant,  rachi¬ 
tisme  hypotrophique  où  une  dissociation  nette  s’af¬ 
firme  entre  la  guérison  des  régions  épiphysaires  et 
celle  de  la  diaphyse,  cette  dernière  étant  toujours  plus 
résistante  que  les  épiphyses  j 

3“  Un  rachitisme  absolument  uviorésistant,  beau¬ 
coup,  plus  rare,  où  les  fixateurs  restent  entièrement 
sans  action.  Deux  facteurs,  l’hérédo-syphilis,  et  peut- 
être  la  pigmentation  des  tégmuents,  ont  pu  être  invo¬ 
qués  comme  contribuant  à  cette  résistance. 

1/ action  des  ultra-rdolets  se  manifeste  d’autre  part, 
cliniquement,  par  ime  amélioration  parallèle  de  l’état 
général.  Toutefois,  la  reprise  du  poids  n’est  pas  tou¬ 
jours  parallèle  aux  progrès  de  la  guérison  osseuse- 
L’augmentation  de  poids  se  fait  régulièrement  et 
normalement  chez  les  rachitiques  eutrophiques.  Chez 
certains  hypotrophiques,  elle  peut  être,  par  contre, 
considérable,  ou  bien,  au .  contraire,  comme  chez  les 
rachitiques  uviorésistants  vrais,  complètement  nulle. 
Parfois,  on  peut  même  observer  chez  ceux-ci  une 
perte  de  poids. 

L’action  eutrophique  des  ultra-violets  et”de  l’ergo- 
stérol  irradié  est  d’ailleurs  moindre  que  celle  de  l’huile 
de  foie  de  morue  ou  de-l’héliothérapîe,  dont  le  pouvoir 
fixatem  est  cependant  plus  faible.  En  dehors  de  la 
seule  rdtamine  ou  provitamine  D,  l’huile  de  foie  de 
morue  apporte  en  effet  la  -vitamine  A,  agent  excita¬ 
teur  des  plus  actifs  de  la  croissance,  et  un  certain 
nombre  de  substances  à  action  thérapeutique  plus  ou 
moins  déterminées  (corps  gras,  phosphore,  iode,  arse¬ 
nic,  alcaloïdes).  L’héliothérapie  fait  en  outre  habituel- 
lément  bénéficier  l’enfant  de  l’altitude  ou  de  iair 
marin.  Aus,si  ime  médication  adjuvante  s’impose-t-elle 
toutes  les  fois  où  l’état  général  est  déficient  et  ovi  il 
s’agit  de  modifier  le  terrain.  EUe  est  également  néces¬ 
saire  à  titre  préventif,  après  toute  poussée  de  rachi¬ 
tisme  infan-file,  queUe  qu’en  soit  la  forme,  pour  éviter 
la  reprise  du  processus,  soit  proche,  soit  à  lointaine 
échéance  (rachitisme  tardif  de  la  puberté,  par  exemple) . 

.M.  POUM.4II,I,OtJX. 


2  g  Juin  ig4o. 

Syndrome  infundibulo-tubérien. 

A.-P.- CAM.4UER  (Diabètes  insipida  y  otros  distur- 
bios  conexos  por  lues  de  la  région  infundibulo-hypo- 
fisaria,  La  Prensa  medica  Argentina,  26'  année, 
n»  48,  p.  2327,  29  novembre  193g)  rapporte  une 
curieuse  observation  de  syndrome  infundibulo-tubé¬ 
rien.  Il  s'agissait  d'un  homme  de  quarante  ans,  chez 
qui  se  trouvaient  réunis  les  éléments  suivants  : 

a.  diabète  insipide  intense  avec  diurèse  de  12  litres  ; 

b.  troubles  du  métabolisme  des  lipides  avec  amai¬ 
grissement  de  15  kilogrammes  en  six  semaines  ; 

c.  insomnie  et  agripnie  ;  d.  rétention  azotée  sans 
lésions  rénales  ;  e.  troubles  de  l’équilibre  thermique  : 
température  oscillant  entre  37'>,5  et  38“,  frissons  sans 
rapport  avec  la  température  ;  /.  modification  de 
l’équilibre  leucocytaire  avec  éosinophilie  et  mono¬ 
nucléose  de  40  p.  100  ;  g.  hypotension  à  9/6.5  ; 
h.  phénomènes  d'excitation  psychique,  nervosisme, 
irritabilité,  mauvais  caractère.  La  possibilité  de 
syphilis  infundibulo-tubérienne  fut  en-yisagée,  car  le 
Wassermann  était  fortement  positif.  L'effet  heureux 
du  traitement  spécifique  a  confirmé  le  diagnostic. 

M.  Dérox. 

L’emploi  du  borate  de  soude 
comme  antalgique  et  antispasmodique. 

D.  Boccia  et  M.  Bohafina  (El  empleo  del  BoratO 
de  Soda  en  Medicina  Interna  como  antiespasmodico 
y  antalgico,  Revista  “Sud-Americana  de  Endocrin. 
Immunol.  y  Quimioterapia,  22«  année,  [n“  ii,  p.  695, 
novembre  193g),  s’inspirant  des  constatations  de 
Macchioro  et  de  Sà,  ont  utüîsé  dans  un  but  théra¬ 
peutique  le  borate  de  soude  eh  solution  à  5  p.  100 
injectée  par  voie  veineuse  à  la  dose  de  10  centimètres 
cubes  pro  die,  par  série  de  20  injections.  Ils  ont 
obtenu  d’excellents  résultats  dans  les  syndromes  dou¬ 
loureux  de  la  vésicule  et  des  voies  biliaires  et  dans  un 
certain  nombre  de  syndromes  douloureux  spasmo¬ 
diques  :  spasme  du  cardia,  colite  spasmodique, 
dyspepsies  douloureuses,  douleurs  de  congestion 
utéro-ovarienne. 

M.  Dkrox. 

Carcinome  développé  dans  le  poumon 
d’un  rat  soumis  à  l’action  des  gaz  de 
combustion  du  pétrole. 

Chez  un  rat  vivant  dans  ime  atmosphère  artifi¬ 
ciellement  chargée  de  gaz  provoqués  par  la  combus¬ 
tion  du  pétrole,  Roffo  a  observé  le  développement 
dans  le  poumon  d’un  épithélioma  de  type  paramal- 
-pighien  avec  métastases  dans  les  ganglions  du  cou,  de 
l’ aisselle  et  de  Taine,  dans  le  foie,  le  diaphragme,  le 
mésentère  et  le  médiastin.  (A. -N.  ROFFO,  Carcinoma 
desarroUado  en  el  pulmon  de  rata  sometida  a  los 
gases  de  combustion  del  petroleo.  Bol.  del  Inst,  de 
Med.  Experim.,  n»  50,  1939.) 

M.  Dérox. 


Le  Gérant  :  D’  André  ROUX-DESSARES. 
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REVUE  ANNUELLE 

LA  GYNÉCOLOGIE  EN  1940 


Raoul  PALMER 


Par  suite  des  événements,  nous  n’avons  pu 
nous  faire  envoyer,  pour  la  rédaction  de  cette 
revue  annuelle,  que  les  comptes  rendus  (de  no¬ 
vembre  1938  à  juillet  1939)  de  la  Société  de 
Gynécologie  et  d’Obstétrique  de  Paris  et  de  ses 
finales  (S.  G,  O.),  de  la  Société  française  de  Gyné¬ 
cologie  (S.  F.  G.),  du  xre  Congrès  des  Gynéco¬ 
logues  et  Obstétriciens  de  langue  française  qui 
s’est  tenu  à  Lausanne  en  juillet  1939  (XI°  C.  G. 
O.  L.  F.)  et  du  VIII®  Congrès  français  de  Gyné¬ 
cologie  qui  s’est  tenu  à  Lille  en  mai  1939  (VIII®  C. 
F.  G.).  Les  autres  travaux  vraiment  importants 
de  cette  période  seront  résumés  dans  notre  pro- 
cbaine  revue  annuelle. 

La  principale  caractéristique  de  l’année  1939 
a  été  la  place  importante  qui  a  été  réservée  à  la 
pathologie  de  la  j’eune  fille,  d’une  part  au  Con¬ 
grès  de  LUle  qui  a  été  tout  entier  consacré  à  la 
Parthénologie,  d’autre  part  au  Congrès  de  Lau¬ 
sanne  où  les  rapports  et  les  discussions  les  plus 
remarquables  ont  porté  sur  les  méno-méttorra- 
gies  fonctionnelles  de  l’adolescence. 

I.  Pathologie  de  la  jeune  fille.  - 

En  ouvrant  le  Congrès  de  LiUe,  J  ayle 
(F/II®C.  F.  G.,  p,  268),  a  rappelé  qu’en  créant 
le  terme  de'  parthénologie  il  a  voulu  attirer  l’at¬ 
tention  des  médecins  sur  la  fréquence  actuelle, 
en  Europe  occidentale,  des  maladies  de  l’appareil 
génital  chez  la  fillette  et  la  jeime  fille,  et  de  leurs 
conséquences  sur  la  vie  génitale  de  la  femme. 
L’organisme  de  la  femme  est  commandé  par  l’or¬ 
ganisme  de  la  jeime  fille,  dont  la  valeur  est  'en 
rapport  avec  celui  de  la  fillette,  et  ce  dernier 
évolue  en  grande  partie  conformément  à  son  état 
héréditaire.  J  ayle  voudrait  que  ce  Congrès  de 
Parthénologie  mît  à  l’ordre  du  jour  —  d’abord 
l’étude  morphologique  et  physiologique  du  corps 
de  la  fillette  et  de  la  jeune  fille,  ensuite  l’examen 
systématique  de  son  appareil  génital.  Cette  étude 
réplame  d’abord  l’observation  de  sujets  sains  en 
nombre  suffisant. 

Noël  {ibid.,  p.  5)  résume  nos  connaissances 
actuelles  sur  l’embryologie  de  l’appareil  génital 
féminin. 

N“»  27-28.  —  6-13  Juillet  I 


Cordier,  Devos  et  Renier  (ibid.,  p.  31)  font 
l’étude  morphologique  du  bassin  féminin  avant 
la  puberté. 

Vanverts,  Boulanger,  Crampon  et  Laine  (ibid., 
p.  47)  rassemblent  les  connaissances  actuelles 
sur  la  microbiologie  et  la  physico-cliiniie  du  mUiéu 
vaginal  de  la  fillette  et  de  la  jeune  fiUe. 

Sannicandro  (ibid.,  p.  185)  donne  les  résultats 
de  ses  recherches  sm  l’iiistologie  du  vagin  chez  le 
fœtus,  le  nouveau-né  et  la  fillette,  particuHère- 
ment  au  point  de  vue  de  la  glycogénopexie  et 
des  fibres  élastiques. 

Cordier,  Devos  et  Gineste  (ibid.,  p.  59)  étudient 
l’activité  endocrinienne  de  l’ovaire  avant  la 
puberté,  en  se  basant  s;ur  l’apparition  des  carac¬ 
tères  sexuels  secondaires,  les  aspects  sécrétoires 
dans  l’ovaire  impubère  (cellules  de  la  thèque  in¬ 
terne  des  follicules  jeunes,  cellules  interstitielles), 
la  présence  de  foUicuhne  dans  le  sang  et  ruriue. 
Cette  sécrétion  foUicuhnique  de  l’ovaire  impubère, 
en  plus  de  son  action  sur  le  développement  des 
organes  génitaux  et  dçs  glandes  mammaires, 
exerce  une  action  mhibitrice,  chalonique,  sur  la 
plupart  des  glandes  endocrines  et  sur  la  crois¬ 
sance. 

Turpault  (ibid.,  p.  75)  décrit  les  variations  qu’il 
a  pu  observer  dans  le  taux  de  la  folliculine  uri¬ 
naire  et  sanguine  de  jeunes  filles  avant,  au 
moment,  après  la  puberté. 

A  la  période  prépubertaire  (avant  le  développe¬ 
ment  des  seins,  qui  a  heu  vers  onze  ans),  il  existe 
déjà  des  doses  appréciables  de  foUicuhne  dans  les 
mines  (maxima,300  unités  internationales,  mini- 
ma  20)  et  dans  le  sang  (maxhna  150,  mjnima  30) 
et  la  foUicuhne  mhiaire  présenterait  des  varia¬ 
tions  cychques  avec  deux  maxima  au  cours  du 

Brusquement,  rm  ou  deux  mois  avant  le  déve¬ 
loppement  des  seins,  la  foUicuhne  augmente  consi¬ 
dérablement  pom  atteindre  son  taux  pubertaire. 
Pendant  la  puberté  (depuis  le  développement  des 
seins  jusqu’à  l’apparition  de  la  première  mens¬ 
truation,  c’est-à-dire  environ  de  onze  à  treize 
ans),  le  taux  de  foUicuhne  est  très  élevé  d.ans 
Turine  (maxima  500,  minima  1 50),  et  encore  plus 
dans  le  sang  (maxima  600,  minima  150),  et  la  fol- 
Uculine  urinaire  continuerait  à  présenter  deux 
maxima  chaque  mois. 

Dans  les  deux  premières  années  suivant  la 
première  menstruation,  le  taux  de  foUicuhne 
reste  encore  élevé  dans  les  urines  (509-150)  et  dans 
le  sang  (600-150).  Dans  la  période  suivante,  les 
chiffres  s’abaissent  progressivement  vers  ceux  de 
la  femme  adulte.  , 

En  somme,  les  deux  faits  frappants  de  la,  pu¬ 
berté  seraient  l’augmentation  de  la  foUicuhne 
urinaire  et  sanguüie,  et  le  fait  nue,  contraire- 
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ment  à  l’adulte,  le  taux  sanguin  est  supéileuf  au 
taux  urinaire.  Ces  hautes  concentrations  sont 
nécessaires  pour  l’apparition  des  caractères 
sexuels  secondaires. 

Paucot  et  Bedrine  (ibid.,  p.  93)  étudient  l’in- 
Iluence  de  la  syphilis  héréditaire  sur  les  fonctions 
ovariennes,  sur  108  cas  de  leur  pratique  person¬ 
nelle  où  la  syphilis  héréditaire  était  indiscutable, 
soit  que  la  S3q)liilis  acquise  ou  héréditaire  de  leurs 
parents  fût  connue,  soit  qu’aucun  doute  ne  fût 
permis  de  par  l’anamnèse  familiale,  les  antécé¬ 
dents  obstétricaux  des  géniteurs,  les  stigmates 
classiques  ou  les  réactions  humorales  de  l’inté¬ 
ressée. 

Sm  ces  108  femmes  ou  jeunes  filles.  38  seule¬ 
ment  ont. une  menstruation  régulière  ou  normale  ; 
de  celles-ci,  deux  seulement  présentaient  de  l’hy- 
poplasle  génitale. 

Quant  à  la  date  de  la  première  menstruation, 
sur  108  cas,  eUe  n’a  été  retardée  que  13  fois,  accé¬ 
lérée  que  dans  8  cas  ;  c’est  donc  surtout  une  fols 
que  la  glande  est  entrée  dans  son  activité  puber¬ 
taire  que  la  syphilis  héréditaire  se  met  à  exercer 
sur  elle  son  influence  nocive. 

Sur  108  cas,  22  dysménorrhées,  et  parmi  elles, 
7  rétroflexions  utérhies  très  prononcées,  3  hypo¬ 
plasies  génitales  et  im  utérus  cordiforme,  soit 
Il  malformations  sur  22  cas.  Sur,  16  cas  où  elle  a 
été  cherchée,  la  sérologie  était  16  fois  positive. 

Be  hasard  seul  a  probablement  fait  qu’il  n’y  a 
dans  leiu:  série  aucim  cas  d’aménorrhée  primaire 
complète,  avec  ou  sans  aplasie  génitale.  Sur  6  cas 
d'aménorrhée  secondaire,  3  s’accompagnaient 
d’atrophie  utérine  ;  la  sérologie  était  positive 
dans  les  6  cas. 

Ils  ont  observé  17  cas  d’oligoménorrhée,  les 
règles  étant  d’abondance  normale  (sauf  4  fois), 
mais  de  périodicité  rare  et  irrégulière  ;  les  dysen¬ 
docrinies  associées  sont  discrètes,  les  grossesses 
sont  assez  nombreuses  dans  cette  catégorie. 

Sur  20  hypoménorrhéiques,  une  seule  présente 
de  l’hypoplasie. 

Dans  23  cas,  il  y  a  des  accidents  hémorra¬ 
giques  ;  c’est  eu  général  progressivement  que  les 
règles  s’intensifient  ;  il  s’agit  d’abord  de  ménor- 
ragies,  puis  de  méno-métrorragies,  pouvant  créer 
un  état  d’anémie  grave  ;  souvent,  il  y  a  hyper¬ 
plasie  glandulo-k37Stique  de  l’endomètre,  mais 
alors  souvent  alternent  des  périodes  d’aménor¬ 
rhée  et  de  méno-métrorragies;  sur  17  sérologies, 
16  positives. 

Deux  cas  d’hémorragies  ovariennes  intra¬ 
péritonéales. 

Sur  76  femmes  ayant  sûrement  désiré  des  en¬ 
fants,  21  stérilités  involontaires  ;  16  présentaient 
des  malformations  utérines  ;  5  avaient  un  appa¬ 
reil  génital  normal  et  des  menstruations  normales; 


3  sont  devenues  enceintes  après  im  traitement 
antisyphilitique . 

Cinquante  de  letus  malades  ont  été  traitées, 
sinon  toujours  avec  énergie,  du  moins  avec  per¬ 
sévérance  ;  ils  n’ont  eu  que  3  échecs  complets, 
dont  2  attribuables  à  une  intolérance  médica¬ 
menteuse.  Sur  les  I  r  hérédos  traités  avant  vingt 
ans,  il  n’y  eut  qu’un  échec  ;  inversement,  les 
échecs  se  voient  surtout  à  partir  de  la  trentaine. 

D’aménorrhée  complète  est  le  trouble  le  moins 
influençable  ;  la  dysménorrhée  l’est  assez  souvent 
(7  sur  12).  Dans  les  méno-métrorragies,  le  trai¬ 
tement  s’est  toujours  montré  d’une  efficacité 
absolue  et  rapide. 

Au  total,  s’il  est  difficile  de  dire  quelle  est  la 
proportion  des  troubles  fonctionnels  ovariens  de 
la  jetme  fiUe  d 'origine  hérédo-syphilitique,  on  peut, 
par  contre,  affirmer  que  l’hérédo-syphilis  certaine 
s’accompagne,  dans  70  p.  100  des  cas,  de  troubles 
fonctionnels  ovariens,  et  que  ceux-ci  sont  presque 
toujours  curables,  si  le  traitement  antisyphili¬ 
tique  est  instauré  assez  tôt. 

En  présence  de  troubles  menstruels  de  la  pu¬ 
berté,  il  convient  de  rechercher  avec  soin  s’ü 
n’existe  pas  rme  hérédité  syphUitique  de  première, 
deuxième  ou  troisième  génération  ;  même  en 
l’absence  de  tout  stigmate  démonstratif,  Baucot 
estime  que  dans  le  doute  un  traitement  d’épreuve 
doit  être  tenté. 

D’autre  part,  toutes  les  fois  que,  chez  une  jeime 
fille,  on  a  connaissance  d’une  hérédité  syphih- 
tique,  il  faut,  dès  l’âge  de  dix  ans,  alors  même 
que  rien  ne  semble  le  justifier,  instituer  rm  trai¬ 
tement  antisyphilitique  prolongé  ;  à  plus  forte 
raison  s’il  y  a  tin  trouble  de  croissance  ou  d’autres 
troubles  endocriniens. 

Delannoy  et  Demarez  (ibid.,  p.  135)  font  une 
mise  au  point  détaillée  de  la  question  des  tu¬ 
meurs  de  l’appareil  génital  Interne  chez  la  fillette 
Impubère. 

Bender  (ibid.,  p.  157)  étudie,  en  se  basant  sur 
la  littérature  et  d’assez  nombreux  cas  personnels, 
les  tumeurs  du  sein  chez  la  fillette  et  la  Jeune 
fille.  De  chapitre  le  plus  fouillé  est  celui  relatif  à 
Vhypertrophie  massive  des  deux  seins  ;  histologi¬ 
quement,  elle  se  différencie  absolument  de  l’hy¬ 
pertrophie  gravidique,  car  elle  porte  essentielle¬ 
ment  sur  l’élément  conjonctif,  les  éléments  épi¬ 
théliaux  étant  réduits  à  quelques  canaux  galac- 
tophores  ramifiés  sans  acini  véritables  ;  elle  appa¬ 
raît  généralement  entre  treize  et  seize  ans,  tantôt 
après  l’établissement  des  règles  (qui  peuvent  per¬ 
sister  ou  disparaître)  ;  l’évolution  est  générSle- 
ment  progressive  et  rapide,  pouvant  entraîner  la 
mort';  le  traitement  a  longtemps  consisté  dans 
l’amputation  des  deux  seins  ;  Bender  a  obtenu 
im  arrêt  et  même  une  régression  importante  par 
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des  injections  d’acétate  de  testostérone,  et  y  voit 
un  argument  pour  l’origine  hormonale  de  l’h3rper- 
tropliie. 

Pahuer  et  M»»  DeviUers  {ibid.,  p.  253),  ayant 
étudié  une  cinquantaine  de  dysménorrhées  pri¬ 
maires,  pensent  qu’ü  faut  toujours  rechercher  : 
1°  s’ü  existe  une  lésion  ou  malformation  locale  ; 
2°  quel  est  le  terrain  général  sur  lequel  elle  est 
sixrvenue  ;  3°  quels  sont  les  mécanismes  physio¬ 
pathologiques  expliquant  le  caractère  menstruel 
de  la  crise  douloureuse. 

La  recherche  de  la  lésion  locale  a  montré,  dans 
un  tiers  des  cas,  rme  h3rpoplasie  génitale  ;  dans 
deux  cas,  rme  rétroversion  ;  dans  plus  de  la  moitié 
des  cas,  ü  n’y  avait' ni  lésion  ni  malformation 
locale. 

Par  contre,  l’étude  du  terrain  le  montre 
presque  toujours  anormal,  parfois  terrain  infan¬ 
tile  (dans  les  cas  d’hypoplasie  notamment), 
presque  toujours  terrain  asthénique. 

Le  caractère  menstmel  de  la  crise  s’explique, 
non  pas  par  la  rétention  ou  le  reflux  du  sang,  ni 
par  le  spasme  de  l'isthme,  mais  par  l’hyper- 
contractilité  utérine  qui  précède  et  accompagne 
le  début  de  la  menstruation,  mais  qu’ils  ont  cons¬ 
tatée  aussi  vive  chez  les  femmes  normales  que 
chez  les  femmes  dysménorrhéiques.  Ces  fortes 
contractions  menstruelles  de  l’utérus  sont  per¬ 
çues  douloureusement  chez  les  dysménorrhéiques, 
par  suite  d’une  hypersensibilité  doulotueuse  anor¬ 
male  due  au  terrain  général  (asthénique)  ou  local 
(hypoplasie) . 

Les  hypoplasies  sont  souvent  influencées  par  la 
folliculine  à  fortes  doses  associée  aux  ondes 
courtes. 

Le  terrain  infantile  devrait  être  décelé  de 
bonne  heure,  c’est  le  rôle  de  la  parthénologie  : 
peut-être  un  traitement  antisyphilitique  précoce 
serait-il  efficace. 

Le  terrain  asthénique  est  assez  accessible  à  la 
thérapeutique  (calcium,  acide  phosphorique, 
opothérapie,  hydrothérapie,  culture  physique, 
psychothérapie). 

La  progestérone  (à  la  dose  de  2  milligrammes 
tous  les  deux:  jours  dans  les  jours  précédant  les 
règles)  a  donné  trois  succès  et  deux  échecs  :  pro¬ 
bablement  des  doses  plus  fortes  sont-elles  néces¬ 
saires. 

Les  dilatations  aux  bougies  n’ont  donné  que  des 
améliorations  transitoires. 

Huit  malades  ont  dû  être  opérées,  trois  de 
ligamentopexie  et  résection  du  nerf  présacré, 
cinq  de  résection  du  nerf  présacré  seulemént  et 
toutes  sont  définitivement  guéries. 

Douay  {ibid.,  p.  260)  insiste  sur  l’intérêt  des 
renseignements  fomnis  par  l’hystéromètre  dans 
les  dysménorrhées  primaires  :  si,  au  moment  où 


celui-ci  prend  le  contact  du  fond  utérin,  une  nou¬ 
velle  doulemr  -violente  se  produit,  il  s’agit  sûre¬ 
ment  d’hypersensibihté  utérine,  et  il  faudra  agir 
sur  le  sympatlüque  pelvien. 

Les  méno-métrorragies  fonctionnelles  de 
l’adolescence  étaient  à  l’ordre  du  jour  du 
Congrès  de  Lausanne  (Xle  C.  G.  O.  L.  P.). 

Bloch  {ibid.,  in:  Gynécologie  et  Obstétrique, 
juillet  1939,  p.  5)  étudie,  en  se  basant  sur  20  cas 
de  la  Maternité  de  Lausanne,  la  pathogénie  des 
méno-métrorragies  fonctionnelles  de  l’adoles¬ 
cence. 

Un  seul  cas  était  une  h3q}erménorrhée  qui  sem¬ 
blait  fiée  à  l’hypotonie  du  muscle  utérin  et  à 
l’hypof oUieuhnie . 

Tous  les  autres  cas  étaient  des  méno-métrorra¬ 
gies  irrégulières  ;  dans  la  plupart  des  cas,  les 
règles  étaient  déjà  irrégulières  ou  prolongées  avant 
la  première  hémorragie  grave  :  dans  les  14  cas  où 
un  curetage  biopsique  a  été  pratiqué,  l’endomètre 
présentait  une  hyperplasie  glandulo-kystique  ; 
la  plupart  ne  présentaient  pas  d’autres  troubles 
endocriniens  (un  hirsutisme  ;  quatre  abaissements 
légers  du  métabolisme  basal)  ;  sur  8  malades,  on 
a  décelé  des  signes  d’hémogénie  (allongement  du 
temps  de  saignement,  thrombopénie,  mais  signe 
du  lacet  toujours  négatif)  ;  une  seule  était  une 
hérédo-syphüitique  certaine,  et  le  traitement 
spécifique  n’a  pas  diminué  les  métrorragies  ;  trois 
de  ces  jeunes  filles  étaient  de  constitution  chétive. 

Bloch  pense  que,  dans  la  majorité  des  cas,  le 
dysfonctionnement  h3q)ophyso-ovarien  joue  un 
rôle  de  premier  plan,  par  la  persistance  du  foUi- 
cule,  amenant  une  production  prolongée  et  par¬ 
fois  augmentée  de  folliculine  et  une  absence  de 
progestérone,  d’où  résulte  l’hyperplasie  glandulo- 
kystique  de  l’endomètre.  Il  pense  ,  que  le  syn¬ 
drome  hémogénique  peut  être  secondaire  au  désé¬ 
quilibre  hormonal,  comme  peut  être  aussi  lé  dé¬ 
ficit  thyroïdien. 

Hreis  {ibid.,  p.  48)  étudie  le  diagnostic  et  le 
traitement.  Après  avoir  passé  en  revue  le  mode 
d’action  des  différents  traitements  proposés,  il 
étudie  leurs  indications  dans  trois  types  hémor¬ 
ragiques. 

Dans  la  polyménorrhée  pubérale,  avec  des  règles 
durant  sept  à  dix  jours,  U  a  trouvé  des  lésions 
spécifiques  de  la  trame  collagène  de  l’endomètre 
et  croit  à  l'origine  hérédo-syphilitique  ;  il  a  ob¬ 
tenu  dans  7  cas  la  guérison  par  le  Quinby. 

Dans  les  hémorragies  intercycliques  (6  cas), 
mêmes  résultats. 

Dans  la  métropathie  hémorragique  du  type 
Schrôder,  caractérisée  par  l’alternance  de  pé¬ 
riodes  prolongées  d’hémorragie  et  d’aménorrhées 
plus  ou  moins  longues,  il  pense  que  le  curetage 
s’impose  au  double  point  de  -vuie  diagnostique  et 
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thérapeutique  kumédiat  :  le  curetage  seul  arrête 
toujours  l’hémorragie  pour  plusieurs  semaines  ; 
ü  est  assez  souvent  suivi  d’im  cycle  menstruel 
normal  pendant  quelques  mois  ;  le  plus  souvent, 
cependant,  une  récidive  survient. 

ha  progestérone  amène  bien  la  cessation  de  la 
métrorragie  et  conduit  l’endomètre  à  maturité 
artificielle,  mais  l’échec  et  surtout  la  récidive  sont 
fréquents. 

he  prolan  parmt  abandonné  en  faveur  de  trans¬ 
fusions  de  sang  provenant  de  femmes  enceintes 
de  trois  à  quatre  mois,  à  des  doses  de  300  à 
500  grammes  ;  on  ignore  encore  la  fréquence  des 
récidives. 

Kreis  estime  que  ce  qu’il  importe  siurtout  de 
traiter,  c’est  le  terrain,  et  il  pense  que  l’hérédo- 
syphilis  est  assez  souvent  en  cause,  pour  qu’ü  y 
ait  lieu  d’essayer  systématiquement  im  traite¬ 
ment  au  Quinby. 

1,’intervention  chirurgicale  ne  lui  paraît  indi¬ 
quée  que  dans  les  cas  où  toute  autre  thérapeu¬ 
tique,  même  le  cmretage  répété,  a  démontré  un 
échec  constant  ;  l’hystérectomie  lui  parmt  alors 
la  solution  de  choix,  pour  ménager  la  glande 
sexuelle  au  moins  dans  ses  fonctions  végétatives. 

Cotte  {ibid./p.  159),  se  basant  sur  41  observa¬ 
tions  datant  des  six  dernières  années,  donne  les 
indications  suivantes  : 

Dans  les  polyménorrhées  avec  des  règles 
survenant  tous  les  dix-hrdt  à  vingt  jours,  il 
emploie  aVec  succès  l'insuline,  à  raison  de  dix 
unités  tous  les  deux  jours  pendant  deux  mois, 
puis  il  diminue  la  fréquence  des  piqûres  ; 

Dans  le  J  hyperménorrhées,  il  pense  qu’ü  faut 
chercher  des  causes  générales  ou  locales  (rétrover¬ 
sion)  et  les  traiter  ; 

Dans  la  métropathie  du  type  Schrôder,  il 
iasiste  sur  les  autres  signes  d’hyperfoUiculinisme 
(modifications  vulvaires  et  utérines,  impulsion 
sexuelle  exagérée)  et  pense  qu’à  côté  de  l’hérédo- 
syphilis,  il' faut  faire  une  place  à  la  tubercrdose 
et  à  bien  d’autres  causes.  D’insuline  lui  a  assez 
.souvent  réussi;  mais  il  faut  alors,  à  la  manière  de 
v'ogt,  donner  20  unités  matin  et  soir  pendant 
trois  à  quatre  jomrs.  Da  progestérone  et  la  testo¬ 
stérone  à  fortes  doses  lui  ont  également  donné 
des  succès  et  des  échecs.  Actuellement,  il  leur 
préfère  l’injection  intraveineuse  de  200  tmités- 
rat  de  prolan  Bayer,  en  la  faisant  précéder  d’une 
injection  intraveinense  d’Bmgé  Dumière  poiu: 
atténuer  le  choc  protéinique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  pense  que  même  les  formes 
les  plus  rebelles  sont  cependant  toujours  limi¬ 
tées  dans  le  temps  ;  ce  qui  explique  qu’avec  un 
quatrième,  un  cinquième  curetage,  on  arrive  à 
obtenir  un  résultat  que  les  précédents  n’avaient 
pas  donné. 


6-13  Juillet  1940. 

C’est  pourquoi  toute  thérapeutique  mutilante 
est  contre-indiquée,  ainsi  que  la  curiethérapie 
qu’on  n’est  pas  sûre  de  ne  pas  devoir  donner  une 
aménorrhée  définitive. 

Par  contre.  Cotte  n’hésite  pas,  dans  les  cas 
rebelles,  à  faire  une  laparotomie,  qui  permet,  sui¬ 
vant  les  cas,  de  faire  une  ligamentopexie,  une 
hbération  de  périovarite,  ou  plus  souvent  une 
résection  cunéiforme  des  ovaires,  dont  le  méca¬ 
nisme  d’action  est  discutable,  mais  l’action  cer¬ 
taine,  ces  femmes  ayant  ensuite  un  fonctionne¬ 
ment  génital  normal  et  des  grossesses. 

Palmer  {ibid.,  p.  156),  après  avoir  longtemps 
pratiqué  des  biopsies  répétées,  fait  actuellement, 
dans  le  cas  de  métropathie  probable,  l’abrasion 
de  toute  la  muqueuse  pour  le  premier  examen  his¬ 
tologique,  et  réserve  les  biopsies  limitées  à 
l’étude  des  récidives  et  de  l’action  sur  ceUes-ci 
du  traitement.  Mais  cette  abrasion  générale  peut 
être  réalisée  par  aspiration  ;  pour  cela,  il  branche 
la  canule  d’aspiration  de  Novak  et  Varangot  sur 
la  seringue  d’aspiration  de  Jayle  par  l’intermé¬ 
diaire  d’im  bout  de  caoutchouc  à  vide  ;  on  ob¬ 
tient  ainsi,  dans  le  cas  d’hyperplasie,  un  matériel 
abondant.  Da  manœuvre  ne  nécessite  ni  anesthésie 
ni  dilatation  ;  elle  n’abrase  que  la  couche  fonc¬ 
tionnelle  et  ne  risque  jamais  de  léser  profondé¬ 
ment  la  basale  ;  elle  peut  être  faite  à  travers  un 
spéculum  de  vierge  ;  elle  est  aussi  efficace  que  le 
curetage  pour  arrêter  immédiatement  et  pour 
plusieurs  semaines  les  hémorragies  des  métro- 
pathies  hyperplasiques.  . 

Paucot  {ibid.,  p.  165)  vient  rappeler  (v.  supra) 
la  fréquence  des  troubles  métrorragiques  chez  les 
hérédo-syphilitiques  et  l’efficacité  constante  du 
traitement  spécifique. 

Béclère  {ibid.,  p.  173),  qui  a  eu  des  succès  et  des 
échecs  avec  la  progestérone,  utilise  actuellement 
la  testostérone  ;  il  a  toujours  obtenu  tme  dispa¬ 
rition  des  hémorragies  inquiétantes  et  la  reprise 
d’une  existence  normale,  mais  tme  menstruation 
régulière  ne  s’est  établie  que  dans  quelques  cas. 
Il  injecte  25  milhgrammes,  d’abord  chaque  se¬ 
maine,  puis  il  espace  progressivement. 

Vülard  {ibid.,  p.  168)  estime  que  cette  affection 
finit  toujours  par  guérir  à  la  fin  de  l’adolescence, 
entre  vingt  et  vingt-quatre  ans.  Dans  les  formes 
graves,  il  a  employé  une  vingtaine  de  fois  la 
curiethérapie  à  raison  de  8  à  10  m.  c.  d.  appli¬ 
qués  aussitôt  après  le  curetage  :  aménorrhée 
de  quelques  mois,  puis  menstruations  régulières 
dans  la  plupart  des  cas.  Douay  {ibid.,  p.  178)  l’a 
également  utilisée  dans  13  cas,  et  a  eu  ultérieure¬ 
ment  deux  grossesses. 
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Méthodes  d’exploration. 

1 1>  Hystéro-salpingographie.  —  Cotte  a  mon¬ 
tré  l'importance  du  cliché  de  contrôle  pour  le 
diagnostic  des  rétentions  tubaires. 

Pulsford  (S.  G.  0.,  Paris,  juin  1939,  p.  432) 
montre  l’intérêt  qu’il  y  a,  lors  du  cliché  de  con¬ 
trôle,  à  prendre  des  chchés  en  plusieurs  positions 
(décubitus  dorsal,  debout,  décubitus  latéral  droit 
et  gauche,  génu-pectorale  même  parfois).  On  peut 
ainsi  mieux  déterminer  :  i»  si  un  amas  Upiodolé 
est  hbre  ou  enkysté  ;  2°  dans  ce  dernier  cas,  s'il 
contient  ou  non  du  hquide,  par  la  présence  ou 
rab.sence  d’un  niveau  horizontal  ;  3°  si  la  poche 
est  tubaire  ou  non,  par  sa  forme  dans  les  diverses 
positions  ;  4“  si  la  poche  est  mobile  ou  non.  On 
peut-  ainsi  serrer  de  beaucoup  plus  près  le  dia¬ 
gnostic  anatomique  des  lésions. 

2°  Insufflation  utéro-tubaire.  —  Palmer  et 
Mlle  DevUlers  [Gynécologie  et  Obstétrique,  jan¬ 
vier  1939,  p.  38)  étudient  la  teclmique  et  les 
résultats  de  l’insufflation  kymo graphique  dans  les 
sténoses  et  les  obturations  tubaires. 

Bonnet  (S.  G.  O.,  Paris,  mai  1939,  p.  311) 
étudie  la  mesure  du  cahbre  des  trompes  dormant 
des  courbes  de  sténose  entre  50  et  150  millièmes 
de  millimètre,  inférieur  au  diamètre  de  l’ovule 
qui  en  a  environ  200  ;  ces  trompes  sont  donc 
absolument  impropres  à  la  progression  de  l’ovule. 

Atlas  et  Bonnet  (S.  G.  O.,  juin  1939,  p.  413) 
étudient  l’action  de  la  papavérine  sur  les  courbes 
d’obturation,  de  sténose  et  de  spasme.  Nulle 
dans  les  deux  premiers  cas,  eUe  est  très  transi¬ 
toire  dans  les  spasmes,  donc  sans  intérêt  pra¬ 
tique  . 

Dalsace  [X^  C.  G.  0.  L.  F.)  propose  de  com¬ 
biner  dans  une  même  séance  l’insufflation  kymo- 
graphique  et  l’hystéro-salpingographie  ;  en  par- 
ticuher,  si  on  désire  obtenir  la  visualisation  du 
contour  des  organes  du  petit  bassin,  on  prolonge 
l’insufflation  jusqu’à  ce  qu’on  ait  fait  passer 
500  à  I  000  centimètres  cubes  de  CO^,  on  place 
la  malade  sur  le  ventre  et  on  incline  la  table  à 
45  degrés  pour  obtenir  l’accumulation  du  gaz 
dans  le  bassin.  , 

30Étude  de  la  contractilité  utérine. — Palmer, 
Christeas  et  Petresco  [S.  G.  O.,  Paris,  juin  1939, 
p.  404)  étudient  la  valeiir  des  différents  procédés 
d’étude  de  la  contractilité  utérine  chez  la  femme 
en  dehors  de  la  gestation.  Après  avoir  rappelé  les 
renseignements  que  peuvent  donner  sm  elle 
l’insufflation  utéro-tubaire  (après  arrêt  du  gaz) 
et  l’hystéro-salpingographie  manométrique  au 
lipiodol  fluide,  üs  montrent  que  la  seule  méthode 
rigoureuse  est  celle  des  ballonnets  intra-utérins  ; 
pour  que  les  comparaisons  soient  possibles  d’un 


cas  à  l’autre  et  d’un  jour  à  l’autre,  ü  faut  procéder 
à  volume  constant,  et  étudier  les  pressions  intra- 
utérines  de  tonus  et  de  contraction,  ce  qui  se  fait 
très .  simplement  en  coiffant  d’un  ballonnet  la 
sonde  de  l’ appareil  d’ hystéro-salpingographie  de 
Riazi.  Ils  ont  notamment  pu  confirmer  et  pré¬ 
ciser  les  résultats  de  Knaus  (niés  par  d’autres 
■auteurs)  sm  l’influence  de  la  phase  ovarienne  sur 
la  contractiüté  utérine  :  en  phase  foUiculinique 
la  contractUité  se  traduit  par  des  variations  de 
pression  de  1/2  à  2  centimètres  de  mercure,  et  la 
réceptivité  à  la  posthypophyse  par  rme  éléva¬ 
tion  de  la  pression  de  tonus  de  4,  5  centimètres  de 
mercure  à  6,  7,  8  centimètres  de  mercure  ;  en 
phase  d’activité  de  corps  jaune,  la  contractilité 
utérine  est  presque  nulle,  et  la  réponse  à  la  post¬ 
hypophyse  nuUe  ou  faible. , 

Atlas  et  Pahner  (S.  G.  0.,  Paris,  juin  193g, 
p.  412)  ont  amsi  pu  constater  l’action  de  la  papa¬ 
vérine  et  des  produits  analogues  de  synthèse  sur 
la  musculature  utérine  :  abaissement  de  la 
pression  de  tonus,  peu  ou  pas  de  modification  de 
la  contractilité.  Par  contre,  les  insufflations 
utéro-tubaires  ont  donné  les  résultats  les  plus 
contradictoires. 

4<>Étude  de  la  coui’be  thermique.  —  Une  série 
de  travaux  a  été  consacrée  par  l’école  de  Broca 
à  rutilisation  de  la  courbe  thermique  dans  le 
diagnostic  hormonal  en  gynécologie. 

Pahner  et  IM»®  DeviUers  (S.  F.  G.,  février  1939, 
p.  60)  étudient  la  combe  thermique  en  fonction 
du  cycle  ovarien,  et  son  utilisation  pour  le  dia¬ 
gnostic  de  la  date  de  l'ovulation.  La  températirre 
rectale  du  matin  (prise  tous  les  matms  à  7  heures 
avec  le  même  thermomètre)  passe  par  les  fluctua¬ 
tions  suivantes  :  elle  est  le  plus  souvent  à  370  ou 
aux  environs  pendant  les  premiers  jours  des 
règles,  et  baisse  de  2  à  3  dixièmes  vers  leur  fin  ; 
eUe  évolue  aux  environs  de  360,8  jusqu’à  la  phase 
d’ovulation,  où  eUe  subit  un  nouvel  abaissement 
de  2  à  3  dixièmes;  à  cette  baisse  fait  suite  une 
élévation  brusque  ou  rapide  à  370,  et  la  tempéra¬ 
ture  se  maintient  à  37“  ou  au-dessus  jusqu’à  la 
veiUe  ou  l’avant-veiUe  des  règles,  où  elle  baisse  à 
nouveau.  En  résumé,  la  température  est  dans  la 
première  partie  du  cycle  au-dessous  de  370,  au- 
dessus  de  370  dans  la  deuxième  partie,  et  le  déca¬ 
lage  thermique  se  produit .  assez  régulièrement 
douze  à  quatorze  jours  avant  les  règles,  c’est-à- 
dire  au  moment  de  la  formation  du  corps  jaune  ; 
il  coïncide  d’aüleurs  avec  l’apparition  des  autres 
signes  d’activité  du  corps  jaune.  Il  est  vraisem¬ 
blable  que  l’ovulation  se  place  au  moment  du 
minimum  thermique  précédant  le  décalage  bu, 
s’ü  n’y  a  pas  de  minimum  net.  dans  les  deux  à 
trois  joins  précédant  le  décalage.  Comme  appli¬ 
cations  possibles,  citons  la  détermination  de  la 
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période  dfe  fécondabilité  maxiina,  la  possibilité 
de  rattacher  à  l’ovulation  des  troubles  inter- 
menstruels,  la  possibilité  de  prévoir  la  date  des 
règles  chez  des  femmes  à  périodicité  nrrégulière. 

Palmer  et  Devillers  [Soc.  Biologie,  4  mars 
1939)  précisent  l’action  thermique  des  hormones 
sexuelles,  '  hypothermisante  pour  la  foUicuUne  et 
la  testostérone,  hj’perthermisante  pour  la  pro¬ 
gestérone.  et  attribuent  à  ces  actions  thermiques 
les  variations  de  la  courbe  au  cours  du  cycle 
menstruel. 

Mocquot,  Palmer  et  ]\P*«  Devillers  (S.  G.  O., 
Paris,  juillet  1939)  montrant  l’application  de  ces 
données  au  diagnostic  des  aménorrhées,  et  Palmer 
[XI^  C.  G.  O.  L.  F.)  au  diagnostic  des  métrorragies. 

On  trouvera  une  étude  d’ensemble  de  la  ques¬ 
tion  dans  un  article  de  Mocquot  et  Palmer 
{Presse  médicale,  20  mars  1940). 

Gonococcie. 

Le  VIII®  Congrès  français  de  Gynécologie 
(Nice,  1938)  avait  été  consacré  à  la  Blennorragie 
féminine.  Le  XI®  Congrès  des  gjmécologues  et 
obstétriciens  de  langue  française  avait  mis  à  son 
ordre  du  jour  le  dépistage  de  l'infection  gono¬ 
coccique  chronique  chez  la  femme. 

Dans  leur  rapport,  Mocquot  et  Palmer  (Gynéco¬ 
logie  et  Obstétrique,  ÿaiHet  1939,  P-  104)  concluent 
que  ;  les  commémoratifs,  s’ils  sont  précis,  peuvent 
avoir  une  très  grande  valeur;  les  signes  cliniques 
ne  founiis^nt  que  des  présomptions:  l’examen 
direct  sur  lames  des  sécrétions  urétrale  et  cervi¬ 
cale  prélevées  avec  une  technique  rigoureuse,  a 
une  valeur  absolue  quand  il  est  positif,  mais  il 
l’est  rarement  au  premier  examen  ;  —  la  gonoréac- 
tion  a  une  valeur  absolue  (en  dehors  de  vaccina¬ 
tion  préalable)  quand  elle  est  nettement  positive, 
et  elle  l’est  souvent  chez  la  femme  atteinte  de 
gonococcie  chronique.  Quand  ces  examens  sont 
négatifs  et  qu’tme  contamination  rend  le  dia¬ 
gnostic  de  gonococcie  très  probable,  des  prélève¬ 
ments  et  au  besoin  des  cultures  faits  au  moment 
même  des  règles  peuvent  déceler  des  cas  qui  sans 
cela  seraient  passés  inaperçus. 

Quant  au  diagnostic  de  guérison,  il  est  encore 
plus  difficile  ;  il  faut  exiger  la  disparition  de  tout 
signe  clinique,  trois  recherches  négatives  au 
moment  de  trois  menstruations,  tme  ou  plusieurs 
réactivations  négatives,  et  la  négativation  de  la 
gonoréaction.  Ce  qui  compliqué  l’appréciation  de 
la  guérison,  c’est  la  fréquence  des  réinfections. 

Lantuejoul  (îèid-,  p...  182)  ,a  étudié  le. dépistage, 
chez  la  femme  enceinte  ;  sur  200  cas  où  il  était 
•soupçonné,  i  seul  frottis  positif,  ig  gonoréac- 
tions  positives  qui  sont  toutes  devenues  néga¬ 
tives  au  cours  de  la  grossesse, 


6-13  Juillet  ig^o. 

Rochat  (ibid.,  p.  1S4)  signale  le  procédé  de 
réactivation  de  Ramel  au  gjmergène  ;  le  prélève¬ 
ment  est  fait  vingt-quatre  heures  après  l’injection 
intramusculaire  de  i  milligramme  de  tartrate 
d’ergotamine. 

Beclère  [ibid.,  p.  185)  attribue  une  valeur  con¬ 
sidérable  à  la  gonoréaction  pom-  le  diagnostic  de 
guérison  comme  pour  le  dépistage. 

Blanc  (S.  F.  G.,  avril  1939,  p.  190)  insiste  sur 
la  fréquence  et  l’importance  pratique  de  l’infec¬ 
tion  urétrale  méconnue  chez  la  femme  :  au  cours 
de  l’examen  gynécologique,  ü  ne  suffit  pas  de 
presser  sur  l’urètre  d’arrière  en  avant,  il  faut  pré¬ 
lever  la  sécrétion  s’ü  y  en  a,  racler  l’urètre  s’il  n’y 
en  a  pas,  et  faire  un  examen  attentif  des  frottis. 
L’infection  latente  de  l’urètre  explique,  d’ime 
part  les  réinoculations  du  partenaire,  d'autre 
part  des  lésions  mrétrales  à  longue  échéance  : 
urétrite  proliférante,  polype  de  l’urètre,  rétré¬ 
cissement  de  l’urètre.  Elle  doit  donc  toujours  être 
traitée  jusqu’à  guérison. 

Beclère  et  Démangé  (S.  G.  O.,  février  1939, 
p.  53)  ont  associé  les  sulfamides  à  la  diathermie 
dans  le  traitement  de  la  gonococcie  cluonique. 
En  faisant  prendre  2  grammes  par  jour  pendant 
un  mois,  ils  ont  eu  50  p.  100  d’incidents  ou  d’in-  . 
convénients,  qui  ont  toujours  cédé  à  la  cessation 
du  traitement,  mais  les  résultats  d’ensemble  du 
traitement  ont  été  nettement  améliorés  par 
l’adjonction  des  sulfamides. 

Vulve,  vagin,  périnée. 

lOEeucoplasie  et  cancer  de  la  vulve.  —  Ben- 
der  (5.  F.  G.,  juin  1939,  p.  213)  avait  pratiqué 
en  1932  l’électro-coagulation  profonde  de  3  cas  de 
leucoplasie  vulvaire  ;  l’un  des  cas  a  présenté  au 
bout  de  quatorze  mois  une  petite  récidive  qui  a 
été  électrocoagulée  ;  les  3  cas  sont  et  restent 
guéris.  Il  a  depuis  observé  i  cas  de  leucoplasie 
compliquée  d’épithélioma  au  début,  qu’ü  a  égale¬ 
ment  traité,  sous  anesthésie  locale,  par  tme  élec¬ 
trocoagulation  large  et  profonde  ;  ce  cas  reste 
guéri  après  trois  ans. 

Wallon  (S.  F.  G.,  19  décembre  1938,  p.  383) 
a  pu  suivre,  de  1923  à  1937,  3i  cas  de  cancer  de  la 
vulve,  malheureusement  presque  tous  à  im  stade 
avancé.  Il  s’agissait  presque  toujours  de  vieilles 
femmes  ;  la  plupart  avaient  été  précédés  de  leu¬ 
coplasie,  érythroplasie,  kraurosis  ou  prurit.  Pour 
le  traitement  de  la  tumeur,  Wallon  pense  que  la 
chirurgie  seule  risque  d’être  insuffisante  et  de 
disséminer  le  néoplasme  ;  la  chirurgie  suivie 
d’apphcatipn  de  radium  peut  être  indiqué  dans 
quelques  cas  ;  l’électro-coagulation  est  le  procédé 
de  choix  dans  les  cas  peu  avancés  ;  les  rayons  X 
sont  généralement  insuffisants  ;  le  radium  est  le 
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traitement  de  la  majorité  des  cas  (les  appareils  de 
surface  sont  en  général  mal  tolérés  ;  la  radium- 
puncture  est  le  procédé  de  choix  par  sa  précision 
et  sa  tolérance).  Pour  les  ganglions,  qui  sont  sou¬ 
vent  iuflannnatoires,  Wallon  conseille  d’attendre 
pour  voir  s’ils  régressent  après  le  traitement  de  la 
tumeur  ;  s’ils  restent  stationnaires,  on  fera  l’exé¬ 
rèse,  suivie,  s’il  y  a  lieu,  de  radiothérapie  trans¬ 
cutanée. 

2°  Prolapsus  vaginaltotal.  — Gentil  (S.  F.  G., 
janvier  1939,  p.  49)  a  obtenu,  dans  un  cas  d’ulcé¬ 
rations  rebelles  sur  un  prolapsus  total,  un  résultat 
excellent  et  rapide  par  l’injection,  dans  la  sous- 
muqueuse,  de  sérum,  produisant  un  gros  bourrelet 
oedémateux,  agissant  probablement  par  élonga¬ 
tion  des  terminaisons  sympatliiques. 

Ulrich  (S.  F.  G.,  avril  193g,  p.  179)  a  traité 
2  cas  de  prolapsus  complet  particulièrement 
marqués  (qu’ü  individualise  .«ous  le  nom  d’éviscé¬ 
ration  génitale  totale)  par  l’opération  de  hefort 
élargie;  mais  il  fait  l’accoUement  vésico-rectal 
par  un  surjet  en  zig-zag,  afin  d’éviter  tout  espace 
mort  où  pourrait  se  collecter  un  hématome. 

A  l’occasion  de  cette  communication,  Pahner 
indique  que  le  procédé  de  I.efort  élargi  peut  être 
employé  chez  des  vieilles  fenunes  ayant  renoncé 
aux  rapports  sexuels,  même  si  leur  prolapsus 
n’est  pas  complet.  Il  décrit,  avec  figures  à  l’appui, 
la  technique  utüisée  dans  ces  cas  par  le  professeur 
Mocquot,  qui  se  pratique  sur  les  organes  rentrés  et 
qui  comporte  successivement  la  constitution  des 
canaux  latéraux,  la  dissection  et  la  résection  des 
lambeaux  vaginaux  postérieur  et  antérieur,  la 
fermeture  du  dôme  vaginal,  l’accoUement  vésico- 
rectal  et  une  pérméorraphie  postérieure.  Il  hisiste, 
ainsi  que  Marcel,  sur  l’utüité,  en  cas  d’inconti¬ 
nence  d’urine,  d’ajouter  une  petite  phcature  des 
tissus  sous  le  spliincter  vésical. 

3oFistules  coexistantes  vésico  et  recto-vagi¬ 
nales.  —  Vergoz  et  Brmcat  (S.  F.  G.,  novembre 
1938,  p.  306)  étudient  le  traitement  des  fistules 
coexistantes  vésico  et  recto-vaginales  d’origine 
obstétricale,  encore .  assez  fréquentes  chez  les 
indigènes  en  Afrique  du  Nord.  Si  la  fistule  vésico - 
vaginale  est  irréparable,  la  seule  solution  appli¬ 
cable  à  ces  ,cas  consiste  à  faire  :  1“  im  anus 
iliaque  gauche  définitif  ;  2°  après  quelques 
semaines  de  désinfection,  la  fermeture  vulvo- 
vaginale  qui  transforme  le  vagin  en  une  annexe 
aseptique  de  la  vessie,  le  rectum  devenant  l’or¬ 
gane  évacuateur  continent  de  la  vessie  vésico- 
vaginale. 

Col  utérin. 

i»  Cervicites. — Hartemann  (S.  G.  0., Nancy, 
avril  1939,  p.  284)  a  constaté  d’excellents  résul¬ 


tats  de  l’électrocoagulation  au  point  de  vue  des 
gestations.  Il  a  obtenu  très  rapidement  des  gros¬ 
sesses  chez  6  femmes  stérües.  Sur  29  accouche¬ 
ments,  tout  s’est  toujours  passé  sans  incident  et 
rapidement.  Mais,  pour  le  canal  cervical,  il 
emploie  la  coagulation  en  biactive,  car  ü  a  vu  des 
cols  sclérosés  et  sténosés  après  des  coagulations 
mtracervicales  en  monoactive. 

2“  Cancerdu  col  utérin  —  Geisendorf  (S.  G.  0., 
Strasbomrg,  février  1939,  p.  128)  étant  venu 
prôner  à  Strasbourg  la  colposcopie  d’Hinsel- 
mann,  Reeb  a  fait  remarquer  que  les  résultats 
sont  assez  maigres  et  non  supérieurs  à  ceux  que 
donne  l’examen  clmique  simple,  mais  minutieux. 

Ducuing  (S.  G.  O.  T.,  Toulouse,  décembre  193S, 
p.  773)  précise  la  technique  de  l’exploration  cli¬ 
nique  des  adénopathies  pelviennes  dans  le  cancer 
du  col  de  l’utérus. 

Mc'e  Taborde  (S.  G.  O.,  Paris,  juin  1939, 
p.  422)  publie  les  résultats  éloignés  du  traitement 
radiotliérapique  des  cas  de  cancer  du  col  utérm 
soignés  à  l’Institut  du  Cancer  de  1921  à  1932  par 
apphcation  utéro-vaginale  unique  de  radium  et 
rœntgenthérapie  pénétrante  étalée  sur  quatre  à 
six  semaines  ;  sur  813  malades  examinées,  592  ont 
été  traitées,  et  167  sont  encore  vivantes  et  sans 
récidive  après  cinq  ans  (28  p.  100)  à  savoir  :  pour 
le  stade  I,  23  sur  40  (58  p.  100)  ;  pour  le  stade  II, 
45  sur  92  (49  p.  100)  ;  jjour  le  stade  III,  91  sm: 
284  {32  p.  100)  ;  pour  le  stade  W,  8  sur  176 

(4  P-  100)  • 

A  noter  que  le  nombre  des  malades  consultant 
au  stade  I  est  très  faible  :  40  sur  813  (5  p.  100). 

Siredey  {ibid.,  p.  424),  pour  bien  montrer  l’im¬ 
portance  du  diagnostic  précoce,  dit  qu’il  connaît 
14  femmes-médecins  chez  qui  un  cancer  du  col  a 
été  diagnostiqué  et  traité  précocement,  et  qui 
toutes  étaient  vivantes  dix  ans  après. 

Dnvergey  (S.  F.  G.,  mars  1939,  p.  120)  a 
observé  15  cas  de  radionécrose  vésicale  tardive 
survenant  deux  à  cinq  ans  après  curiethérapie 
pour  cancer  du  col  utérin.  Cliniquement  cystite 
intense,  avec  parfois  hématuries  importantes.  La 
cystoscopie  montre,  au  niveau  du  bas-fond  ou 
du  trigone,  d’abord  une  zone  décolorée,  puis  le 
sphacèle,  enfin  des  aspects  bourgeonnants  pou¬ 
vant  faire  penser  à  une  récidive  néoplasique;  mais 
la  biopsie  endoscopique  montre  qu’il  s’agit  de 
radio-nécrose  infectée.  Le  traitement  consiste 
surtont  dans  la  désinfection  de  la  vessie  par  des 
lavages  antiseptiques  faibles  quotidiens  ;  la  cys¬ 
tostomie  est  indiquée  dans  les  hématuries  graves  ; 
la  cicatrisation  complète  est  la  règle,  mais 
demande  toujours  de  longs  mois. 

Pahner  (S.  F.  G.,,  juin  1939,  p.  206)  apporte 
7  observations  de  cancer  du  col  et  2  de  cancer  du 
moignon  cervical,  dans  lesquelles  il  a  employé  la 
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colpo-liystérectomie  élargie  par  voie  vaginale 
suivant  la  technique  de  Halban,  qu’il  décrit  en 
détail  (i2  figures).  Il  insiste  sur  la  bénignité 
remarquable  de  cette  opération  et  sur  le  fait 
qu’eUe  permet  d’enlever  autant  de  paramètre  que 
les  techniques  abdominales  courantes.  Aussi  ‘la 
considère-t-il  comme  indiquée  :  1°  dans  le  cas 
de  cancer  au  début  ;  2°  dans  les  cas  de  cancers 
plus  avancés  où  le  radium  est  à  déconseiller  parce 
que  risquant  d’être  inefficace  (épithélioma  cylin¬ 
drique)  ou  dangereux  (infection,  anémie  pro¬ 
fonde). 

Kessler  (S.  G.  0.,  Strasbourg,  février  1939) 
pubhe  un  cas  d’épithélioma  cylindrique  du  col 
chez  une  jeune  fille  de  seize  ans,  s’étant  présenté 
comme  un  polype  très  hémorragique  ;  devant 
riustologie,  on  fait  tme  hystérectomie  élargie  ; 
dans  le  canal  cervical,  on  re'trouve  l’miplantation 
du  polj-pe,  mais  pas  d’images  cancéreuses  ;  la 
guérison  se  maintient  depuis  huit  ans. 

30 Divers.  — -Citons  encore  les  pubUcations  de 
Vermelin,  Florentin  et  Guibal  (S.  G.  O.,  Nancy, 
février  1939,  p.  ni)  sur  un  volumineux  fibrome 
du  col,  de  Schebat  et  bafîargue  (S.  G.  O.,  Alger, 
mai  1939,  p.  356),  sur  2  cas  de  tuberculose  du  col, 
et  de  FUhoulaud  et  Palmer  (S.  F.  G.,  janvier 
1939,  p.  46)  sur  I  cas  d’hématométrie  cervicale. 

Corps  utérin. 

i»  Fibro-myomes  de  l’utérus.  —  C’est  le  trai¬ 
tement  des  fibro-myomes  par  la  testostérone  qui 
reste  le  point  actuellement  le  plus  discuté  : 

Palmer  et  Moricard  (5.  F.  G.,  novembre  1938, 
p.  300)  rapportent  i  cas  de  fibrome  sous-muqueux 
où  la  testostérone  a  fait  cesser  les  hémorragies 
utérines  sans  modifier  les  dimensions  radiogra- 
pliiques  du  myome.  Ils  pensent  que  l’action  sur 
les  signes  fonctionnels  s’explique  par  une  action 
sur  le  sympathique  pelvien. 

Béclère  (S.  G.  O.,  mai  1939,  p.  308)  publie 
un  cas  analogue. 

Turpault  (S.  F.  G.,  19  décembre  1938)  a  traité 
actuellement  une  soixantaine  de  fibromateuses 
par  la  testostérone,  injectant  au  moins  300  müli- 
grammes  par  mois,  faisant  ces  injections  tous  les 
deux  jours  pendant  les  dix  jours  précédant  les 
règles  et  les  dix  jours  précédant  l’intermens- 
truum  ;  il  continue  au  moins  un  mois  après  la 
cessation  des  signes  fonctionnels.  Les  hémorra¬ 
gies  ont  diminué  considérablement  en  abondance 
et  en  durée,  souvent  dès  le  premier  mois  ;  les 
signes  urinaires  ont  toujours  cédé  ;  la  pesanteur 
pelvienne  est  souvent  diminuée,  les  masses 
fibreuses  paraissent  moins  tendues,  plus  faciles  à 
percevoir  avec  netteté.  Les  dosages  de  foUicuUne 
urinaire,  qui  montraient  le  plus  souvent  avant  le 
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traitement  une  augmentation,  auraient  montré 
des  chiffres  plus  bas  après  le  traitement.  Tur¬ 
pault  signale  trois  inconvénients  possibles  :  la 
fatigue,  l’intolérance  hépatiqne  et  des  modifica¬ 
tions  transitoires  de  la  voix.  Surtout  les  sym¬ 
ptômes  ont  toujours  récidivé  au  bout  de  six  mois 
environ;  aussi  conseille-t-il  de  refaire,  au  bout  de 
quatre  à  cinq  mois,  un  nouveau  traitement  d’un 
mois  ou  deux. 

.  Keller  (S.  G.  O.,  Strasbourg,  juin  1939,  p.  449) 
pubhe  quelques  réflexions  sur  la  myomectomie. 
Il  pense  que,  dans  le  cas  de  m}mmes  interstitiels 
multiples,  U  faut  faire  une  résection  en  masse  de 
la  zone  contenant  ces  myomes  avec  un  peu  de 
persévérance,  on  arrive  presque  toujours  à  con¬ 
server  assez  de  tissu  musculaire  pour  refaire  un 
utérus  convenable. 

2°  Cancer  du  corps  utérin.  —  Reeb  (S.  O.  G., 
Strasbourg,  juin  1939,  p.  453)  a  eu  recours,  dans 
2  cas  de  néoplasmes  inopérables  du  corps  utérin, 
à  r«  extirpation  chimique  »  par  le  chlorure  de 
zinc,  préconisée  à  nouveau  par  Driessen  en  1927. 
Il  s’agissait  de  femmes  très  âgées,  dont  l’état 
général  contre-indiquait  toute  opération,  et  dont 
la  cavité  très  agrandie  rendait  aléatoire  l’action 
du  radium  intra-utérin.  Après  dilatation  du  col 
jusqu’à  Hegar  10,  il  introduisit  une  mèche  de 
gaze  imbibée  d’une  pâte  au  chlorure  de  zinc  à 
50  p.  100,  en  la  tassant  légèrement,  de  sorte  qu’elle 
tapissait  entièrement  toutes  les  parois  de  la 
cavité  ;  le  canal  cervical  et  le  vagin  étaient  pro¬ 
tégés  par  de  la  gaze  imbibée  de  carbonate  de 
soude  à  5  p.  100  ;  les  tampons  furent  retirés  au 
bout  de  vingt  heures.  Le  traitement  a  été  bien 
supporté  ;  à  noter  seulement  quelques  douleurs 
dans  l’hypogastre  et  les  lombes  pendant  l’apph- 
cation,  et  une  hausse  de  la  température- à  39“  pen¬ 
dant  deux  à  quatre  jours  ;  l’expulsion  du  moule 
se  fait  au  bout  de  cinq  à  six  jours.  Ce  moule  utérhi 
a  des  parois  épaisses  de  5  millimètres  environ  ; 
Ifistologiquement,  les  tissus  atteints  sont  fixés 
par  le  chlorure  de  zinc.  De  ces  deux  malades, 
l’une  est  morte  au  bout  de  dix  semaines  de  pneu¬ 
monie,  l’autre  au  bout  de  dix-sept  mois  d’apo¬ 
plexie  cérébrale  sans  avoir  présenté  de  nouvelle 
métrorragie. 

30  Divers.  —  Guyot  et  Darmaillacq  (S.  F.  G., 
Il  mars  1939,  p.  iio)  présentent  une  statistique 
de  250  ligamentopexies  de  Doléris  sans  accident 
d’occlusion  ;  ils  insistent  sur  la  valeur  du  Doléris 
comme  «  opération  fécondante  »,  et  n’ont  jamais 
observé  de  récidive.  Par  contre  Fajneau  (S.  G.  O., 
LUle,  mars  1939,  p.  1S3)  pubhe  rme  observation 
d’occlusion  intestinale  quatre  ans  après  un 
Doléris. 

Anderodias  (S.  F.  G.,  ii  mars  1939,  P-  99) 
étudie  les  abcès  de  l’utérus;  Douay  (S.  F.  G., 
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17-ianvier  1939,  p.  38),  la  tuberculose  génitale  à 
forme  métrorragique;  Rocher  (S.  F,.  G.,  ii  mars 
1939,  p.  157),  la  hernie  Inguinale  de  l’utérus  chez 
le  nourrisson  ;  Delannoy,  Demarez  et  Bédrine 
(S.  G.  O.,  Lille,  janvier  1939,  p.  30)  pubhent 
un  cas  de  hémi-utérus  droit  en  ectopie  sous- 
cæcale  ;  LapejTe  et  Estor  (S.  G.  O.,  MontpeUier, 
février  1939,  p.  104)  un  cas  d’endométriome  dans 
un  utérus  double  unicervical. 

Annexes. 

Decoulx  et  Bastien  [S.  G.  O.,  LiUe,  mars  1939, 
p.  183)  rappellent  l’intérêt  de  la  numération 
leucocytaire  dans  les  affections  annexielles  (dia¬ 
gnostic  du  refroidissement  des  lésions  ;  différen¬ 
ciation  d’avec  la  tuberculose  annexielle). 

Cauchoix  et  Isidor  (S.  G.  O.,  Paris,  mai  1939, 
p.  317)  pubhent  une  mtéressante  observation  de 
xanthogranulomatose  tubaire  d'origine  endogène  ; 
Paucot  et  Bédrine  (S.  G.  O.,  Lille,  janvier  1939, 
p.  19),  un  cas  de  pachysalpingite  hémorragique. 

Beclère  et  Démangé  (S.  G.  O.,  Paris,  janvier 
1939.  P-  II)  publient  un  cas  d’ovarite  ourlienne 
avec  hémorra,gies  utérines  fonctionnelles  dm'ant 
plusieurs  mois.  Pas  de  biopsie. 

Brocq  rapporte  une  observation  de  Luzuy 
(S.  G.  O.,  Paris,  mai  1939,  p.  302)  de  tumeur 
masculinisante  de  l’ovaire  chez  une  jeune  fiUe  de 
seize  ans  ;  Guibal,  Louyot  et  Beau  (S.  G.  O., 
Nancy,  février  1939,  p.  116)  un  travail  à  propos 
des  tumeurs  dites  de  Rrukenberg. 

Syndromes  fonctionnels. 

La  crise  intermenstruelle  a  fait  l’objet  d’un 
important  travail  de  Gueissaz  {XF  C.  G.  O.  L.  F., 
in  :  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  XL,  n»  3,  p.  223), 
à  propos  de  100  cas  où  la  crise  a  duré  moins  de 
trois  jours.  La  constitution  infantile  est  assez 
fréquente  ;  parallèlement,  l’hypoplasie  génitale, 
utérine  en  particuher,  est  souvent  observée  et 
l’apparition  des  règles  souvent  tardive.  Les  altéra¬ 
tions  gynécologiques  sont  fréquentes  ;  souvent 
modestes,  elles  peuvent  être  cependant  impor¬ 
tantes;  dans  presque  la  moitié  des  cas,  elles 
entraînent  une  stérihté  primaire  ou  secondaire; 
ces  altérations  sont  dans  la  moitié  des  cas  uté¬ 
rines  pu  utéro-annexielles,  dans  un  tiers  des  cas 
purement  annexielles.  La  crise  intermenstruelle 
s’associe  à  la  dysménorrhée  environ  une  fois  sur 
deux,  et  dans  la  même  proportion  à  l’hyper- 
ménorrhée.  Quelques  malades  l’observent  pen¬ 
dant  quelques  mois;  chez  d’autres,  la  crise  peut 
se  produire  réguhèrement  par  périodes  de  plu¬ 
sieurs  mois  avec  des  périodes  intercalaires  sans 
crises.  Sur  100  cas,  trente-deux  fois  le  début  des 


syndromes  avait  coïncidé  avec  un  événement  qui 
paraissait  causal,  et  qui  onze  fois  était  un  avorte¬ 
ment.  Quant  à  la  date  de  la  crise  dans  le  cycle, 
elle  était  dans  79  p.  100  des  cas  exactement  au 
miheu  du  cycle,  que  celui-ci  fût  long  ou  bref  ; 
quand  les  cycles  variaient  de  longueur,  3  malades 
avaient  leur  crise  à  la  même  date  par  rapport  aux 
règles  précédentes,  9  à  la  même  date  par  rapi:ort 
aux  règles  suivantes.  Vingt-trois  femmes  accu¬ 
saient  lors  de  la  crise  des  pertes  glaireuses  abon¬ 
dantes,  48  des  pertes  glaireuses  rosées  ou' une 
perte  de  sang  qui  le  plus  souvent  alors  suivait  la 
crise  douloureuse  ;  l’examen  montrait  toujours  la 
glaire  transparente  de  Seguy.  La  douleur  n’était 
uniquement  médiane  que  six  fois,  douze  fois 
purement  latérale,  mais  habituellement  diffuse 
avec  dans  70  p.  100  des  cas  prédominance  à  droite. 
La  tension  douloureuse  des  sems,  généralement 
considérée  cotmne  un  test  d’hjqrerfoUicuhnjsme, 
n’a  été  retrouvée  que  trois  fois  ;  la  crise  inter- 
menstrueUe  ne  doit  donc  pas  être  considérée, 
contrairement  à  ce  que  pense  Gilbert  Drey-fus, 
comme  rm  test  d’hyperfoUiculinisme.  Les  lapa¬ 
rotomies  faites  au  moment  de  la  crise  ont  montré 
sa  coïncidence  avec  l’ovulation.  Quinze  biopsies 
d’endomètre,  faites  le  lendemain  de  la  crise,  ont 
constarmuent  montré  l’image  du  début .  de  la 
période  de  sécrétion,  avec  présence  de  glycogène 
dans  chaque  cas.  La  relation  avec  l’ovulation 
n’est  donc  pas  douteuse. 

Béclère  [ibid.,  p.  230),  qui  a  étudié  40  cas, 
pense  que  la  crise  intermenstruelle  est  due  dans 
la  grande  majorité  des  cas  à  l’infection  génitale 
chronique,  car  il  a  trouvé  la  plupart  du  temps  une 
gonoréaction  positive  et  tm  hydrosalpinx  bila¬ 
téral  latent  à  l’hystéro-salpingographie.  La  crise 
se  produit  en  général  quatorze  jburs  avant  les 
règles  suivantes. 

Rreis  [ibid.,  p.  231)  répète  qu’ü  ne  lui  paraît 
pas  probable  que  le  phénomène  douloureux  relève 
directement  de  la  ponte  ovmlaire.  En  rapport  avec 
l’augmentation  de  la  foUiculine  sanguine,  il  corres¬ 
pondrait  à  une  réaction  intestinale  liée  à  des 
conditions  spasmodiques  préexistantes  (p.  86). 

Palmer  [ibid.,  p.  231)  pense  qu’il  faut  dissocier, 
d’une  part,  les  cas  où  la  crise  ne  dure  chaque 
mois  que  quelques  heures  à  une  date  fixe,  et  où  il 
pense  qu’elle  est  parfois  en  relation  avec  une 
petite  hémorragie  intrapéritonéale  — -  d’autre 
part,  les  cas  plus  nombreux  où  la  crise  dure  deux 
ou  trois  jours,  et  accompagne  des  lésions  génitales 
inflammatoires  discrètes,  mais  indiscutables. 

Signalons  encore  les  conuhunications  d’Auber- 
tin  [S.  F.  G.,  Il  mars  1939,  p.  106)  sur  diabète  et 
menstruation,  de  Dambrin  et  Tarrène  (S.  G.  0., 
Toulouse,  décembre  1938,  p.  787)  sur  2  cas 
d’aménorrhée  secondaire  traités  par  la  sytnpa- 
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thectomie  pelvienne,  de  Mandoul  (S.  F.  G., 
Il  mars  1939,  p.  129)  sur  les  prurits  vulvaires 
d’origine  parasitaire,  et  de  Fabre  [ibid.,  p.  122) 
sur  le  traitement  thermal  des  prurits  vulvaires  ; 
de  Laffont  et  Bourgarel  (S.  G.  0.,  Alger,  mai 
1399.  P-  337)  sur  les  rapports  entre  l’aspect  des 
sécrétions  cervicales  et  leur  action  sur  la  pro¬ 
gression  des  spermatozoïdes,  de  Cotte  et  Pinet 
(S.  G.  O.,  Lyon,  décembre  1938,  p.  762)  sur  un 
cas  de  stérilité  d’origine  ovarienne  guérie  par  la 
résection  bilatérale  des  ovaires. 

Les  troubles  neuro-végétatifs  en  gynécologie  ont 
fait  l’objet  de  deux  communications  : 

Pierra  et  Friande  (S.  F.  G.,  avril  1939,  p.  174) 
ont  étudié  l’état  neuro-végétatif  de  80  malades 
de  Luxeuil  par  le  réflexe  oculo-cardiaque  et  le 
réflexe  orthostatique.  Si  globalement  40  p.  100 
étaient  des  hypersympathicotoniques,  30  p.  100 
normales,  sur  32  femmes  atteintes  de  salpingo- 
ovarite  chronique  44  p.  100  étaient  des  hyper¬ 
sympathicotoniques. 

Moschakîs  (S.  F.  G.,  juin  1939,  p.  203)  insiste 
sur  la  nécessité  de  plusieurs  examens  pour  déter¬ 
miner  le  type  neuro-végétatif  d’une  femme.  Parmi 
50  fonctionnelles  (stériUtés,  aménorrhées,  ménor- 
ragies,  troubles  vaso-moteurs)  particulièrement 
étudiées,  il  y  avait  une  grosse  majorité  d’hyper- 
ampho toniques.  Il  y  a  eu  souvent  une  vagotonie 
nette  en  phase  lutéinique  et  au  début  de  la  gesta¬ 
tion.  Chez  plusietus  femmes,  le  D''  Palmer  a 
enregistré  le  tonus  utérin  et  la  contractilité  de 
l’utérus  pendant  la  recherche  du  réflexe  oculo- 
cardiaque  :  plusieurs  fois,  on  a  constaté  un  réflexe 
ooulo-utériiî  à  type  dépresseur,  marqué  siutout 
quand  le  réflexe  oculo-cardiaque  était  très 
marqué  ;  malheureusement  des  réactions  d’origine 
émotive,  généralement  à  t3q)e  presseur,  troublent 
souvent  les  expériences.  Se  basant  sur  les  inter¬ 
actions  du  système  nerveux  végétatif  et  de 
l’appareil  génital,  l’auteur  insiste  sur  l’impor¬ 
tance  d’une  application  raisonnée  de  la  thérapeu¬ 
tique  neuro-végétative  en  gynécologie. 

Hormonologie  gynécologique. 

Hirtz  (S.  F.  G.,  mars  1939.  P-  152)  distingue 
trois  espèces  d’insuffisance  lutéinique  :  i®  une 
insuffisance  lutéinique  secondaire  à  une  insuffi¬ 
sance  hypophysaire,  (règles  irrégulières  et  sou¬ 
vent  dysménorrhéiques  ;  faible  taux  des  gonado- 
tropines  ;  signes  morphologiques  d’insuffisance 
hypophysaire  :  laxité  ligamentaire,  acrocyanose, 
embonpoint  du  tiers  inférieur  du  corps)  qui  serait 
justiciable  de  la  stimulation  hypophysaire  (opo¬ 
thérapie  homonyme,  diathermie  en  phase  lutéi¬ 
nique)  ou  d’injections  de  gonadotropmes  B  ; 
2°  ime  insuffisance  lutéinique  secondaire  à  l’hyper- 
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foUiculinisme  (cycles  courts  ou  irréguhers,  con¬ 
gestion  et  hyperesthésie  mammaire  inter  et  pré¬ 
menstruelles,  nervosisme,  céphalée,  exagération 
de  la  hbido  —  chez  des  femmes  maigres,  petites, 
à  seins  petits,  avec  souvent  un  peu  d’hyper¬ 
thyroïdie  et  d’hirsutisme)  et  justiciable  du  traite¬ 
ment  frénateur  par  la  testostérone;  3®  une  insuf¬ 
fisance  lutéinique  primitive  (avec  prédominance 
de  phénomènes  dysménorrhéiques,  sang  noir 
mêlé  de  caillots,  hbido  modérée,  seins  souvent 
très  gros)  justiciable  de  l’opothérapie  lutéinique. 

De  nouveaux  œstrogènes  de  synthèse  ont  été 
étudiés  par  Varângot  : 

Le  diéthyl  stilbæstrol  (S.  G.  O.,  Paris,  mars 
1939.  P-  160)  a  été  essayé  sur  17  femmes  castrées 
et  I  ménopausée  depuis  douze  ans."  Toutes  reçu¬ 
rent  per  os  des  comprimés  de  i/io  ou  de  r  mÛh- 
gramme.  Les  troubles  nerveux  et  vaso-moteurs 
"eèdent  en  général  à  i  ou  2  miUigranunes  quoti¬ 
diens,  les  troubles  trophiques  nécessitent  des 
doses  de  3  à  5  miUigranunes  par  jour.  Malheu¬ 
reusement,  les  doses  thérapeutiques  sont  souvent 
toxiques,  soit  intolérance  immédiate  et  complète, 
soit  accidents  tardifs  de  douleurs  gastriques  avec 
déclin  de  l’état  général.  Il  en  est  de  même  du 
dihydroxy-diphényl-hexane  (S.  G.  0.,  Paris, 
juin  1939,  p.  426).  Toutefois  ce  dernier  corps  a 
pu  être  employé  sans  inconvénient  pour  inhiber 
la  montée  laiteuse  ou  arrêter  ime  lactation  déjà 
étabUe  chez  10  accouchées,  par  ingestion  de  20  à 
60  mUligrammes  du  produit  en  deux  à  quatre 
jours. 

La  progestérone  a  fait  l’objet  d’une  commrmi- 
cation  de  M“e  Saulnier  (S.  G.  O.,  Paris,  mars  1939, 
p.  148)  et  de  M™e  Stuhl  (S.  F.  G.,  avrü  1939, 
p.  186).  FUe  paraît  surtout  intéressante  pour  le 
maintien  de  la  gestation  chez  les  femmes  faisant 
des  avortements  spontanés  à  répétition. 

La  testostérone  a  d’aiUeurs  aussi  été  utüisée 
avec  succès  dans  cette  indication  par  Turpault 
(S.  F.  G.,  décembre  1938,  p.  378).  EUe  a  été 
employée  avec  succès  dans  les  métrorragies  uté¬ 
rines  fonctionnehes  par  Béclère  (S.  O.  G.,  Paris, 
décembre  1938,  p.  747  ;  S.  F.  G.,  janvier  1939, 
p.  32)  et  par  Bravarski  (S.  O.  G.,  Paris,  juin 
1939)  ;  dans  les  mastopathies  par  Audit  (S.  F.  G., 
mars  1939.  P-  141)  dans  les  cas  de  nervosité  et 
de  troubles  psychiques  prémenstruels  par  Bra¬ 
varski  (S.  O.  G.,  juin  1939).  ■  . 

Quant  aux  hormones  gonadotropes,  Dùbreuil  et 
Jeanneney  (S.  F.  G.,  mars  193g,  p.  112)  discutent 
l'opportunité  de  leur  emploi  pour  stimuler  les 
ovaires  déficients  pourvus  de  sclérose  corticale 
et  de  follicules  kystiques  atrétiques.  Us  ont,  en 
effet,  étudié  microscopiquement  15  ovaires  de  ce 
genre  extraits  après  action  d’hormone  gonado¬ 
trope  et  75  ovaires  non  traités  et  n’ont  pas  cons- 
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taté  de  différences  notables  entre  les  deux  séries. 

Physiothérapie. 

Gasquet  (S.  F.  G.,  novembre  1938,  p.  357) 
montre  que  l’héliothérapie  abdomino-génitale  est 
possible  en  tous  lieux  par  l'utilisation  de  filtres 
colorés.  Le  plus  simiDle  est  constitué  par  deux 
épaisseurs  de  gaze  à  pansements  colorée  jDar  une 
solution  d’acide  picrique  à  10  p.  100  :  Roffo  a 
montré  que  cet  écran,  qui  empêche  la  vue  et 
assure  la  ventilation,  laisse  passer  les  ondes  les 
plus  longues  de  l’ultra-violet  et  toutes  les  radia¬ 
tions  visibles,  sauf  le  violet  :  l’élimination  des 
ondes  ultra-violettes  courtes  évite  le  coup  de 
soleil  ;  l’action  spécifique  se  vérifie  cependant  par 
le  brunissement,  l’augmentation  de  la  cholesté¬ 
rine  cutanée  et  le  résultat  thérapeutique  presque 
aussi  rapide. 

Le  radon  a  fait  l’objet  de  comnnmications  de 
Dalsace  (S.  F.  G.,  octobre  1938),  Gasquet  (S.  F. 
G.,  janvier  1939,  p.  23)  et  Pierra  (S.  F.  G.,  ibid.. 


Chirurgie. 

Le  lever  précoce  après  les  opérations  gynéco¬ 
logiques  abdominales  est  vivement  prôné  par 
Charbonnier  (S.  F.  G.,  novembre  1938,  p.  314). 
Il  insiste  sur  le  fait  qu’ü  ne  s’agit  pas,  dans  la 
méthode  de  Chaher,  d’un  simple  changement 
d’horaire,  mais  d’une  méthode  complète  de  soms 
pré  et  post-opératoires  aj’^ant  pour  but  de  lutter 
contre  les  stases  veineuses  et  pulmonaires  et 
leurs  complications  phlegmasiques,  et  contre  les 
atonies  aussi  bien  physique  que  psychique  du 
décours  opératoire. 

Il  exclut  du  lever  précoce  les  cardiaques,  les 
cachectiques,  les  grands  infectés,  les  péritoni- 
tiques,  les  alités  de  longue  date,  les  choqués,  les 
drainés,  les  hémorragiques  en  puissance,  les 
hypotendus,  les  tachycardiques  et  les  ■  rachi- 
anesthésiés.  Il  attend  toujours  que  la  question 
des  gaz  soit  résolue. 

La  malade  doit  être  entraînée  au  lever  pré¬ 
coce  dès  avant  l’opération  par  de  la  marche  en 
chambre,  des  exercices  respiratoires  et  du  péda- 
lage  des  bras  et  des  jambes  au  lit.  Cette  g}armas- 
tique  :au  lit  sera  reprise  dès  le  lendemain  de 
l’opération  ;  le  troisième  jour,  la  malade  est  assise 
au  bord  du  Ut;  le  quatrième,  eUe  selèvè  jusqu’à  un 
fauteuil:  le  cinquième,  eUe  commence  à  déam¬ 
buler. 

Les  avantages  sont  ;  bénignité  des  suites  opéra¬ 
toires  ;  reprise  rapide  des  forces  et  des  fonctions 
natureUes  ;  convalescence  s’effectuant  en  même 
temps  que  la  cicatrisation  de  la  plaie  dans  im 


état-  d’esprit  particuUèrement  bon  ;  hospitalisa¬ 
tion  réduite  au  minimum  ;  risques  moindres 
de  phlegmasie. 

Chalier  (ibid.)  rappeUe  qu’il  fait  également  le 
lever  précoce  chez  les  drainées,  les  hypotendues 
et  les  tachycardiques  post-opératoires,  car  il 
pense  que  le  lever  précoce  est  le  meilleur  moyen 
d’éviter  à  ces  malades  les  phlébites  et  les  embo¬ 
lies.  Il  lève  ainsi  près  de  95  p.  100  de  ses  opérées, 
et  souvent  dès  la  quarante-huitième  hemre. 
Depuis  dis  ans  qu’il  emploie  le  lever  précoce 
systématique,  il  n’a  pas  observé  tm  seul  cas  de 
phlébite  vraie  (toutes  les  menaces  de  phlébite 
ont  cédé  à  l’intensification  de  la  marche,  associée 
aux  sangsues,  au  citrate,  etc.)  et  il  n’a  eu  que 
2  cas  d’embohe  mortelle. 

Douaj-  en  est  devenu  uii  partisan  convaincu; 
Pahner  également,  mais  il  insiste  sur  l'emploi  de 
l’incision  de  Pfannenstiel  ou  de  Jayle  qui,  outre 
l’intérêt  esthétique  et  la  suppression  du  risque 
d’éventration,  suppriment  la  sensation  de  «  perdre 
leur  ventre  »'’ fréquente  après  les  médianes  les 
mieux  recousues,  et  sur  la  nécessité  de  bien 
exprimer  l’air  contenu  dans  le  péritoine  avant  de 
nouer  la  fin  du  surjet  péritonéal. 
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Le  test  décrit  par  Schiller  pour  le  dépistage 
du  cancer  au  début  et  des  lésions  précancé¬ 
reuses  du  col  utérin  consiste  dans  l’imprégna¬ 
tion  du  museau  de  tanche  par  la  solution  iodor 
iodurée  de  Lugol,  qui  colore  en  brun-acajou  les 
zones  normales  riches  en  glycogène,  mais  ne 
colore  pas  les  zones  d'épithéUum  patholo¬ 
gique. 

Historique. 

Se  basant  sur  les  travaux  de  Lahm^  {1^28) 
qui  montraient  la  disparition  du  glycogène 
sur  les  coupes  d’épithéhoma  cervical  au  début. 
Schiller  (1928)  proposa  de  badigeoimer  le  col 
utérin  avec  une  solution  iodo-iodurée  pour 
découvrir  les  zones  dépourvues  de  glycogène,  et 
y  pratiquer  une  biopsie.  , 

Partni  les  travaux  consacrés  au  tegt  de 
SchiUer  au  point  de  vue  du  dépistage;  des 
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lésions  suspectes  du  col  utérin,  nous  nous  bor¬ 
nerons  à  citer  ceux  de  Pouliot  (1932),  Graves 
(1932),  Henricksen  (1935),  et  la  tbèse  de  notre 
élève  Riazi  (Paris,  1936). 

En  1937,  l’un  de  nous  a  étudié  tout  spécia¬ 
lement  le  comportement  du  test  de-  Schiller' 
après  la  ménopause  spontanée  et  provoquée, 
et  a  pu  se  convaincre  de  sa  valeur  pour  le  dia-  ’ 
gnostic  de  l’absence  de  sécrétion  foUiculi- 
nique. 

Technique. 

Ea  solution  de  Eugol  faible,  qui  est  d’ail¬ 
leurs  celle  indiquée .  par  Schiller  lui-même, 
est  la  meilleure  :  iode,  i  gramme  ;  iodure  de 
potassium,  2  grammes;  eau  distillée,  300  gram¬ 
mes.  Son  seul  inconvénient  est  de  ne  pas  se 
conserver  ;  aussi  le  mieux  est-il  d’avoir  une 
solution  mère  [iode  10,  iodure  2o;'eau  dist.  300] 
qu’on  dilue  au  dixième  au  moment  de  l’emploi. 

Pour  l'imprégnation  du  col,  on  a  le  choix 
entre  trois  techniques  :  le  badigeonnage  à  l’aide 
d’un  tampon  de  coton  monté  ;  le  bain  vaginal 
durant  deux  minutes,  la  femme  étant  en  posi¬ 
tion  déchve  ;  la  pvdvérisation,  à  l’aide  du  pul¬ 
vérisateur  en  verre  jaune  de  Riazi.  Ea  pul¬ 
vérisation  donne  l’imprégnation  la  plus 
réguhère  avec  le  minimum  de  manœuvres.  Ee 
badigeonnage  donne  des  résultats  tm  peu 
irréguliers.  Ee  bain  donne  de  bons  résultats  ; 
mais  il  faut»  éponger  soigneusement  avant  de 
remettre  la  malade  à  plat,  afin  d’éviter  des 
désastres  vestimentaires. 

Il  est  préférable  de  faire  l’examen  au  spécu¬ 
lum  avant  le  toucher  ;  ü  faut  introduire  le 
spéculum  avec  beaucoup  de  douceur  et  l’ouvrir 
après  avoir  reculé  un  peu,  de  manière  à  ne  pas 
érailler  l’épithélium  cervical,  dont  les  couches 
superficielles  seules  contiennent  du  glyco¬ 
gène  ;  sinon,  on  obtient  des  traînées  roses  verti¬ 
cales  assez  caractéristiques,  par  exfoHation 
superficielle.  Il  faut  ensuite  débarrasser  dou¬ 
cement  le  col  du  sang  ou  du  mucus  qui  le 
recouvre;  sinon,  les  zones  ainsi  protégées  ne 
seraient  pas  imprégnées. 

Résultats. 

A  l'éfat  normal,  chez  la  femme  adulte,  le  col, 
commq^le  vagin,  prend  une  coloration  brun- 
acajou  foncé  uniforme.  Cette  coloration  tient 


à  la  réaction  du  glycogène  que  contiennent  les 
couches  superficielles  de  l’épithélium  malpi¬ 
ghien  cervico-vaginal.  C’est  une  coloration 
vitale  qui  ne  dure  que  quelques  minutes,  puis 
s’efface.  D’après  Eulconis,  cette  coloration 
serait  plus  intense  à  la  phase  d’ovulation  ; 
nous  avons  eu  quelquefois  cette  impression, 
mais  ü  est  bien  difficile  d’affirmer  qu’on  a  réa¬ 
lisé  exactement  au  même  degré  l’imprégnation. 

Ees  résultats  anormaux  doivent  être  étu¬ 
diés,  d’une  part  avant,  d’autre  part  après  la 
ménopause. 

1°  Avant  la  ménopause.  — Avant  la  méno¬ 
pause,  il  faut  admettre  que  toute  zone  ne 
prenant  pas  normalement  le  lugol  est  une  zone 
pathologique. 

Schématiquement,  on  peut  avoir  affaire  soit 
à  des  taches  roses,  soit  à  des  taches  blanches. 

Ees  taches  roses  répondent  à  une  absence 
complète  d’épithélium  malpighien,  soit  qu’il  y 
ait  une  ulcération  vraie,  quelle  qu’en  soit  la 
nature,  soit  qu’il  y  ait  érosion  glandulaire, 
le  mince  épithélium  cylindrique  laissant  voir 
les  vaisseaux  par  transparence,  soit  qu’il  y  ait . 
simplement  ectropion  de  la  muqueuse  endo¬ 
cervicale. 

Ees  taches  blanches  ou  jaunes  répondent  à 
un  épithélimn  malpighien  pathologique,  dont 
la  couche  fonctionnelle,  riche  en  glycogène, 
est  remplacée  par  de  l’hyperkératose  ou  de  la 
parakératose. 

On  sait  que  la  leucoplasie  évidente  est  rare 
au  niveau  du  col  (nous  n’en  n’avons  vu  person¬ 
nellement  que  deux  ou  trois  cas)  ;  par  contre, 
le  test  de  SchiUer  décèle  assez  souvent,  sous 
forme  de  taches  blanc  jarmâtre,  des  états 
leucoplasiques  plus  ou  moins  marqués,  oh 
l’h)q3erkératose  est  discrète  ou  remplacée  par 
de  la  parakératose,  mais  où  l’on  trouve  en  pro¬ 
fondeur  l’hyperacanthose'  et  l’infiltration  in¬ 
flammatoire  sous-épithéliale.  Ces  états  leu¬ 
coplasiques  sont  considérés  par  la  plupart  ,  des 
auteurs  comme  des  états  précancéreux,  c’est-à- 
dire  susceptibles  de  se  transformer,  avec  une 
assez  grande  fréquence,  en  cancer.  E’élément 
le  plus  inquiétant  serait  l’hyperacanthose. 

Parfois  l’aspect  devient  assez  alarmant  pour 
que  l’histologiste  réponde  cancer  au  début,  non 
encore  ulcéré,  en  se  basant  plus  sur  les  atypies 
et  les  monstruosités  intra-épithéliales  que  sur 
la  fréquence  des  mitoses  ou  le  bouleversement 
architectural  qu’on  peut  voir  dans  les  régéné- 
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rations  épithéliales  des  métrites.  ha  distinc¬ 
tion  histologique  entre  certains  états  pré¬ 
cancéreux,  le  cancer  ébauché,  le  cancer  au 
début,  est'très  difficile.  Cependant  nous  avons 
ainsi,  grâce  au  test  de  Schiller,  pu  déceler 
plusieurs  cas  indiscutables  de  cancer  au  début 
avant  tout  symptôme  d’ulcération,  et  notam¬ 
ment  avant  toute  hémorragie,  chez  des  femmes 
atteintes  de  métrite  cervicale  chronique,  et  par¬ 
fois  assez  tôt  pour  leur  appliquer  une  simple 
amputation  supravaginale  du  col. 

Parfois,  au  heu  de  taches  limitées,  c’est 
tout  ou  presque  tout  ■  le  museau  de  tanche 
qui  reste  blanc  jaunâtre  après  la  pulvérisation 
de  la  solution  de  hugol.  Ceci  se  voit  dans  les 
prolapsus  des  2®  et  3®  degrés,  où  la  zone  exté¬ 
riorisée  subit  une  h5q)erkératinisation  de  sur¬ 
face  ;  Ü  est  d’aUleurs  à  remarquer  que  la  can¬ 
cérisation  en  est  absolument  exceptionnelle. 

Nous  possédons,  d’autre  part,  trois  observa¬ 
tions  de  femmes  jeunes,  donttout  ou  presque  tout 
le  col  ne  prend  pas  le  lugol,  et  dont  les  aspects 
histologiques  sont  assez  anormaux  pour  avoir 
fait  porter  d’abord  le  diagnostic  d’épithélioma 
au  début  ;  hyperacanthose,  envahissement 
des  glandes  par  de  l’épithélium  malpighien^ 
absence  de  glycogène  ;  deux  de  ces  cas  sont 
suivis  maintenant  depuis  près  de  deux  ans,  sans 
présenter  de  modifications  appréciables  ;  nous 
ne  pouvons  pas  éliminer  une  origine  inflam¬ 
matoire,  car  c’est  à  l’occasion  d’infections 
génitales  que  nous  les  avons  découvertes,  mais 
nous  avons  plutôt  l’impression  d’tme  dys¬ 
plasie. 

En  somme,  avant  la  ménopause,  une  tache 
,  blanchâtre  au  lugol  sur  le  col  utérin  signifie 
une  lésion  de  l' épithélium,  mais  n’en  indique  pas 
la  nature,  que  seule  la  biopsie  permet  d’af¬ 
firmer.  Par  contre,  le  test  précise  remarquable¬ 
ment  la  situation  et  les  limites  exactes  de  la  zone 
suspecte  et  permet  ainsi  de  prélever  la  biopsie 
de  la  manière  la  plus  correcte,  l’idéal  de  l’ana¬ 
tomo-pathologiste  étant  d’obtenir  un  frag¬ 
ment  parallélipipédique  contenant  environ 
deux  tiers  de  zone  pathologique  et  tm  tiers 
de  zone  saine,  pour  étudier  la  zone  de  pas¬ 
sage  ;  ceci  peut  être  obtenu  grâce  au  rabot  dia- 
thermique;  maisilest  nécessaire,  d’une  part,  de 
très  bien  connaître  son  appareil  pour  ne  pas 
griller  la  biopsie,  et,  d’autre  part,  de  bien  orien¬ 
ter  le  fragment  au  moment  de  le  couper.  Si 
cette  précaution  n’a  pas  été  prise  et  si  tout 
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le  fragrnent  n’a  pas  été  coupé  en  série,  il  peut 
arriver  que  la  coupe  ne  montre  qu’un  «  épi¬ 
thélium  normal  »,  si  elle  a  porté  sur  le  segment 
sain  et  n’a  pas  intéressé  le  segment  malade. 
Pour  éviter  cet  accident,  il  faut  joindre  à  la 
biopsie  un  schéma  du  col  indiquant  les  contours 
de  la  zone  suspecte  et  ceux  du  fragment  pré¬ 
levé. 

Dans  le  cas  de  métrite  chronique  avec  éro¬ 
sion,  le  test  démontre  de.  façon  remarquable  les 
limites  exactes  de  cette  érosion,  facilitant 
beaucoup  l’appHcation  de  l’électro-coagula- 
tion  aux  seules  zones  érodées.  Dans  les  vagi¬ 
nites  à  trichomonas,  les  granulations  cervi¬ 
cales  prennent  souvent  faiblement  le  lugol  ; 
par  contre,  la  couverture  des  œufs  de  Naboth 
prend  le  lugol  de  façon  presque  normale. 

Des  cancers  avancés,  ulcérés  et  suppurants, 
peuvent  prendre  e  lugol,  d’unepart,  à  cause  des 
leucocytes  existant  dans  le  pus,  d’autre  part, 
parce  que  les  cancers  avancés  contiennent  du 
glycogène,  alors  que  les  cancers  débutants  du 
col  n’en  contiennent  pas  ;  par  contre,  l’ulcé¬ 
ration  cancéreuse  est  le  plus  souvent  entourée 
d’une  zone  circulaire  ne  prenant  pas  le  lugol, 
qui  indique  assez  bien  l’envahissement  péri¬ 
phérique. 

2°  Après  la  ménopause,  —  Après  la  méno¬ 
pause  spontanée  ou  provoquée,  il  se  produit 
habituellement  tme  diminution  de  la  charge 
glycogénique  de  l’épithélium  vaginal,  et  tout 
particuhèrement  de  celui  du  museau  de  tanche, 
ce  qui  entraîne  à  échéance  plus  ou  moins 
longue  des  modifications  du  test  de  Schiller. 

Nous  avons  obtenu  des  résultats  très  diffé¬ 
rents,  surtout  quant  à  la  chronologie  des  modi¬ 
fications,  après  la  ménopause  chirurgicale, 
après  la  ménopause  radiothérapique  et  après 
la  ménopause  spontanée. 

a.  Ménopause  opératoire.  —  Après  l’hys- 
térectomie  subtotale  avec  castration,  le  col 
utérin  présente  habituellement  une  atrophie 
progressive.  Au  bout  de  six  mois,  il  a  diminué 
de  plus  d’un  tiers  de  son  volume  et  le  test  de 
Schiller  le  montre  d’un  brun  plus  pâle,  le  plus 
souvent  tacheté  de  brun  clair.  Au  bout  de  deux 
ans,  le  col  est  tout  petit,  faisant  peu  de  saillie 
dans  le  vagin,  et  l’imprégnation  au  lugol,  qui 
donne  encore  au  vagin  une  coloration  brun- 
acajou  assez  foncée,  le  colore  à  peine  en  cha¬ 
mois,  lui  et  une  étroite  bande  de  paroi  vaginale 
tout  autour  de  lui. 
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Si,  dans  ces  conditions,  on  injecte  à  la  pa¬ 
tiente  2  milligrammes  de  benzoate  d’œstradiol 
(düiydrofoUiculine),  on  constate,  deux  jours 
plus  tard,  que  lé  col  prend  à  nouveau  le  lugol 
comme  chez  une  femme  normale,  et'  cela  est 
aussi  vrai  pour  le  col  atrophié  de  couleur  cha¬ 
mois  que  pour  le  col  simplement  tacheté.  Cette 
colorabilité  retrouvée  pour  le  lugol  persiste  en 
s’atténuant  pendant  plusieurs  semaines,  voire 
plusieurs  mois. 

Par  contre,  après  l’hystérectomie  subtotale 
avec  conservation  d’un  fragment  d’ovaire  actif 
si  petit  soit-il,  le  col  ne  s’atrophie  pas  et  se 
colore  normalement  au  lugol. 

De  ce  qui  précède,  nous  avons  cru  pouvoir 
conclure  que,  si  une  faible  dose  de  folliculine 
suffit  ainsi  à  faire  réapparaître  le  glycogène 
dans  le  col  pour  plusieurs  semaines,  l’absence 
de  glycogène  doit  signifier  une  absence  com¬ 
plète  et  prolongée  de  folUciiUne. 

b.  Ménopause  physiothérapique.  — Après 
la  ménopause  obtenue  par  le  radium  ou  les 
rayons  X,  et  de  façon  précoce,  on  peut  consta¬ 
ter  une  disparition  du  glycogène,  non  seule¬ 
ment  au  niveau  du  col,  mais  aussi  du  tiers 
supérieur  du  vagin  :  il  est  probable  que  l’ac¬ 
tion  directe  des  radiations  sur  la  muqueuse 
joue  un  rôle  important. 

c.  Ménopause  spontanée. —  Des  modifi¬ 
cations  consécutives  à  la  ménopause  spon¬ 
tanée  sont  de  yiême  ordre  que  celles  qui  suivent 
la  ménopause  chirurgicale,  mais  beaucoup  plus 
tardives  en  général.  Ceci  est  vrai  surtout  pour 
l’atrophie  avec  coloration  chamois  qui  ne  se 
voit  guère  spontanément  que  dix  à  douze  ans 
après  la  ménopause,  parfois  même  plus  tard. 

Par  contre,  l’aspect  tacheté  du  col  après 
l’imprégnation  par  l’iode  peut  se  voir  de  façon 
plus  précoce;  on  peut  même  le  voir  s’ébaucher 
parfois  à  la  période  préménopausique,  à  vrai 
dire  surtout  quand  ü  y  a  vaginite. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  constatation  de  taches 
prenant  mal  le  lugol  chez  une  femme  ménopausée 
n’a  pas  du  tout  là  même  signification  patholo¬ 
gique  que  chez  la  femme  en  période  d’activité 
génitale.  Ce  peut  être  un  simple  trouble  fonc¬ 
tionnel  lié  à  l’abaissement  du  taux  de  la  folli¬ 
culine. 

Pour  s’en  assurer,  ü  suffit,  là  encore,  d’in¬ 
jecter  à  la  femme  2  milligrammes  de  benzoate 
d’œstradiol,  et  l’on  voit  ces  taches  disparaître, 
en  même  temps  que  les  autres  troubles  fonc¬ 


tionnels  ménopausiques,  ce  qui  justifie  dou¬ 
blement  cette  manière  de  procéder,  car  la  dose 
en  question  est  sûrement  inofïensive,  même  s’il 
s’agissait  d’un  épithélioma  au  début.  Si  la 
tache  persiste  quarante-huit  heures  après,  il 
faut  faire  une  biopsie. 

Cette  notion  de  taches  «  fonctionnelles  », 
après  la  ménopause  a  une  importance  pra¬ 
tique  considérable.  De  nombreux  gynécologues, 
qui  avaient  essa5œ  le  test  de  Schiller,  l’ont 
abandonné  parce  que  le  laboratoire  leur  répon¬ 
dait  trop  souvent  après  des  biopsies  sur  ces 
taches  :  col  normal  En  complétant  l’épreuve 
par  l’injection  de  folliculine  dans  les  cas  dou¬ 
teux,  cet  inconvénient  disparaît,  et  la  biopsie 
montre  toujours  une  altération  de  l’épithé¬ 
lium,  bénigne  ou  maligne,  dont  l’examen  his¬ 
tologique  permettra  de  préciser  la  nature  et 
le  traitement. 

Utilisation  systématique. 

De  test  de  SchiUer,  pour  permettre  de 
déceler  des  cas  de  cancer  du  col  au  début,  doit 
être  pratiqué  systématiquement  chez  toutes 
les  femmes  que  l’on  est  amené  à  examiner. 
Nous  estimons  que  l’examen  gynécologique,  et 
en  particulier  l’examen  au  spéculum,  doit  faire 
partie  d’im  examen  médical  soigneux  ;  quand 
le  spéculum  est  en  place,  le  test  de  .Schiller 
allonge  l’examen  d’une  minute  environ,  sans 
aucune  douleur  et  sans  aucun  inconvénient. 

Nous  voyons  mal  ce  qu’on  pourrait  opposer 
à  son  emploi  systématique,  car  c’est  justement 
quand  le  col  a  l’air. normal  à  première  vue, 
qu’ü  est  important  de  pouvoir  démontrer 
qu’il  ne  l’est  pas.  ■ 

Da  seule  méthode  qu’on  lui  ait  oppo.sée  est 
la  colposcopie  d’Hinselmann  ;  mais  ceUe-ci 
nécessite  un  appareü  coûteux  et  un  entraîne¬ 
ment  prolongé  qui  ri’en  font  pas  une  méthode 
d’investigation  à  l’usage  du  médecin  prati¬ 
cien.  Ajoutons  que,  s’il  faut  profiter  de  tout 
examen  médical  pour  faire  tm  examen  g5mé- 
cologique  et  rechercher  le  test  de  Schiller,  il 
serait  encore  mieux  de  pouvoir  obtenir  des 
femmes  qu’eUes  se  soumettent  à  un  examen 
médical  périodique,  comportant  l’exploration 
gynécologique  et  la  recherche  du  test  de  Schil¬ 
ler,  une  fois  l’an  environ,  et  même  tous  les  six 
mois,  s’il  y  a  des  raisons  de  craindre.  Ainsi, 
nous  pourrons  nourrir  l’espoir  d’arriver  aù 
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vrai  diagnostic^précoce  du  cancer  du  col  et  des 
lésions  précancéreuses,  et,  quand  les  femmes 
sauront  qu’un  réactif  spécial,  qui  n’est  ni  dou¬ 
loureux,  ni  dangereux,  permet  de  déceler  les 
lésions  suspectes,  elles  se  soumettront  peut-être 
un  peu  plus  volontiers  à  cet  examen  salutaire. 
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GLYCOSURIE  GRAVIDIQUE 
ET  DIABÈTE 

le  professeur  E.  LÉVY-SOLAL 

I/’état  de  gestation  est  capable  de  déterminer 
une  glycosurie  par  deux  processus  :  soit  par 
hyperperméabilité  rénale,  soit  par  trouble 
de  la  glycorégulation  (états  paradiabétiques). 
Enfin,  exceptionnellement,  elle  favorise  l’éclo¬ 
sion  d’un  diabète  vrai. 

Par  sa  sensibilité,  l’état  gravido-puerpéral 
permet  de  saisir  tout  un  ensemble  de  phéno¬ 
mènes  qui  se  passent  aux  confins  de  la  physio¬ 
logie  et  de  la  pathologie,  et  met  particulière- 
.  ment  en  évidence  les  termes  de  passage  entre 
les  glycosuries  par  abaissement  du  seuil  rénal, 
les  glycosuries  du  type  -paradiabétique  et  les 
glycosuries  symptomatiques  d’un  diabète  vrai. 

C’est  que  le  métabolisme  des  hydrates  de  car¬ 
bone  se  trouve  profondément  modifié  du  fait 
des  besoins  de  l’organisme  maternel,  de  l’édifi¬ 
cation  des  tissus  fœtaux,  de  la  lactogenèse. 
Ee  foie  et  le  pancréas  ne  sont  pas  les  seules 
glandes  à  jouer  un  rôle  dans  le  mécanisme  de 


la  glycorégulation  ;  il  est  vraisemblable  que 
les  autres  glandes  endocrines,  et  en  particulier 
l'hypophyse,  y  participent.  E’hypophyse  subit, 
au  cours  de  la  gravidité,  d’importantes  modifi¬ 
cations  histo-physiologiques.  D’autre  part,  de 
récentes  découvertes  ont  mis  en  évidence  le 
rôle  de  cet  organe  dans  le  cycle  glyco-régula- 
teur.  D’hormone  hyper glycémiante,  aussi  bien 
que  l’hormone  liporégulatrice  ou  acéf anémiante, 
ont  pu  être  isolées  et  biologiquement  étudiées. 

Mais  si' nous  pouvons  aujourd’hui  soupçon¬ 
ner  l’action  de  toutes  ces  glandes  endocrines 
et  leurs  suppléances  fonctionnelles,  il  nous  est 
encore  impossible  d’en  pénétrer  le  mécanisme 
intime.  Aussi  bien  ne  devons-nous  faire  état 
que  des  faits  cliniques  et  expérimentaux  bien 
établis. 

A.  Envisageons  d’abord  le  problème  de  la 
glycosurie  gravidique  apparaissant  spon¬ 
tanément  chez  une  femme  enceinte  bien 
portante  et  qui  suit  un  régime  ordinaire. 

Dans  un  travail  récent,  Schnœck  estime  à 
3  p.  100  la  fréquence  de  la  glycosurie  gravi¬ 
dique  ;  pour  Leduc,  elle  serait  de  50  p.  100  et 
de  100  p.  100  d’après  Porcher. 

Devant  de  telles  divergences,  on  est  en  droit 
de  se  demander  si,  en  dehors  des  causes 
d’erreurs  multiples  telles  que  les  fausses  inter¬ 
prétations  de  la  réaction  de  Fehling,  le  nombre 
restreint  de  sujets  examinés,  la  variabilité  des 
époques  de  la  gestation  sur  lesquelles  ont  porté 
les  recherches,  il  ne  faut  pas  incriminer  surtout 
le  fait  de  n’avoir  pas  pratiqué  des  examens  en 
série  chez  les  mêmes  sujets. 

Nous  avons  pensé  que,  pour  se  faire  une 
idée  aussi  exacte  que  possible  de  la  fréquence 
de  la  glucidurie  spontanée,  il  était  indispen¬ 
sable  de  procéder  d’une  part  à  de  multiples 
analyses  chez  un  même  sujet  à  des  époques 
difiérentes  de  la  grossesse  et  d’étudier  d’autre 
part  un  assez  grand  nombre  de  sujets. 

Des  examens  en  série  pratiqués  par  M.  Dau- 
dat  pendant  tout  le  cours  de  la  grossesse,  et  cela 
sur  des  milliers  de  cas,  ont  montré  que  la  glyco¬ 
surie  apparaît  spontanément  d’une  façon 
intermittente,  dans  25  p.  100  des  cas,  chez  des 
femmes  bien  portantes,  suivant  un  régime 
alimentaire  normal. 

Aissi,  lorsqu’on  a  pris  soin  d’écarter  les 
causes  d’erreurs  que  nous  avons  signalées,  on 
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peut  se  convaincre  qu’un  quart  des  femmes 
enceintes  environ  peut  présenter  à  un  moment 
quelconque  de  la  grossesse  une  glycurie  rédui¬ 
sant  la  liqueur  de  Fehling,  après  défécation 
des  urines  pour  éliminer  les  substances  réduc¬ 
trices  n’appartenant  pas  au  groupe  des  sucres. 

Chez  les  femmes  glycosuriques,  le  sucre 
apparaît  dans  lo  p.  loo  des  cas  au  début  et 
dans  go  p.  lOO  dans  la  seconde  moitié  de  la  ges¬ 
tation.  Il  est  donc  illusoire,  ainsi  que  le  propo¬ 
sent  Franck  et  Nothmann  (i),  de  s’appuyer 
sur  la  recherche  de  la  glycosurie  pour  faire  le 
diagnostic  précoce  de  la  grossesse. 

Le  même  désaccord  existe  chez  les  auteurs 
quand  il  s’agit  de  déterminer  la  nature  du 
sucre  urinaire  :  glucose,  lactose,  lactoglyco- 
surie  ?  Un  certain  nombre  d’auteurs  pensent 
que  les  faits  sont  plus  complexes.  Il  y  aurait 
du  glucose  au  début  de  la  gestation,  puis  un 
balancement  entre  le  glucose  et  le  lactose  à  la 
fin  de  la  grossesse  ;  enfin,  le  glucose  céderait  le 
pas  au  lactose  après  la  parturition.  Ainsi 
pourrait-on  dire  :  lactosurie  chez  les  nourrices, 
lactosune  chez  les  femmes  enceintes  dont  la 
fonction  existe  sans  être  utilisée,  glycosurie, 
par  contre,  chez  les  femmes  enceintes  dont  les 
glandes  mammaires  sont  inertes. 

Ces  faits  s’accorderaient  avec  l’expérience 
classique  de  Porcher  :  l’ablation  des  mamelles 
chez  des  chèvrqs  ou  chez  des  vaches  en  état  de 
lactation,  présentant  du  lactose  dans  les 
urines,  transforme  cette  lactosurie  en  glyco¬ 
surie  en  même  temps  qu’on  constate  une  éléva¬ 
tion  du  taux  de  la  glycémie. 

Mais  la  méthode  des  osazones  pour  l’identifi¬ 
cation  des  sncres  urinaires  nous  a  permis  d’éta¬ 
blir  les  notions  suivantes  : 

Après  l’accouchement,  nous  observons  une 
lactosurie,  le  fait  n’est  pas  douteux.  On  com¬ 
prend  que,  dans  ces  conditions,  l’exérèse  chirur¬ 
gicale  des  glandes  mammaires  chez  des  femelles 
en  lactation  élève  la  glycémie  et  entraîne  de  la 
glycosurie. 

Mais,  au  cours  de  la  gestation,  quel  que  soit 
l’âge  de  la  grossesse,  le  sucre  décelé  a  toujours 
été  du  glucose.  Habituellement,  la  glycosurie 
est  discrète,  oscillant  en  moyeime  entre  3  et 
7  grammes  par  vingt-quatre  heures,  le  taux  de 
la  diurèse  demeurant  normal.  Il  est  possible 
que  l’activité  de  la  glande  mammaire  soit 

(i)  Franck  und  Nothmann,  Munch.  Med.  Wocheiisch., 
1920,  p.  1433. 


assez  réduite  pendant  la  gestation  pour  qu’il 
n’y  ait  pas  de  lactosurie  ;  en  tont  cas,  si  le  lac¬ 
tose  existe,  il  est  en  trop  faible  quantité  dans 
'les  urines  pour  pouvoir  être  différencié. 

En  présence  d’une  glycosurie  gravidique,  il 
ne  faut  pas  se  hâter  de  conclure  à  un  diabète 
vrai.  Nous  avons  eu  l’occasion,  avec  Laudat 
et  André  Weill,  de  rectifier  une  erreur  de  cette 
sorte  chez  une  femme  enceinte  glycosurique, 
où,  en  raison  de  la  quantité  importante  de 
sucre  urinaire  et  des  symptômes  cliniques,  le 
diagnostic  de  diabète  véritable  avait  été  porté 
et  semblait  si  évident  qu’on  avait  jugé  inutile 
d’en  demander  la  confirmation  à  la  recherche 
de  la  glycémie.  Il  s’agissait,  en  réalité,  d’un 
diabète  rénal,  c’est-à-dire  d’une  glycosurie 
coexistant  avec  une  glycémie  normale. 

Les  diabètes  rénaux  ne  réagissent  ni  à  la 
diététique,  ni  à  l’injection  d’insuline.  Bien 
mieux,  l’insulinothérapie  risquerait,  dans  ces 
cas,  de  provoquer  des  accidents  sérieux  d’hypo¬ 
glycémie. 

Inversement,  la  recherche  méthodique  de  la 
glycémie  chez  les  glycosuriques  permet  d’éviter 
l’erreur  de  méconnaître  un  diabète  vrai. 

Tel  le  cas  de  Springer,  qui  cite  une  observa¬ 
tion  de  grossesse  où  la  présence  de  sucre  dans 
les  urines,  ne  s’accompagnant  d’aucun  signe 
clinique  de  diabète,  est  étiqueté  :  glycosurie 
gravidique.  La  femme  accouche  à  terme  d’un 
gros  enfant  de  3  250  grammes.  Né  asphyxique, 
cet  enfant  n’a  pu  être  rappelé  à  la  vie.  Quelques 
mois  plus  tard,  cette  malade  présenta  un  coma 
diabétique  typique. 

B.  La  glycémie  au  cours  de  la  gestation , 

C’est  depuis  les  remarquables  découvertes  de 
Claude  Bernard  (1847)  que  l’on  connaît  l’exis¬ 
tence  du  sucre  dans  les  urines  et  que  l’on  sait 
que  ce  sucre,  en  dehors  des  périodes  digestives, 
a  toujours  une  même  constante  chez  le  même 
sujet. 

Malgré  cette  découverte,  de  1856  avec  les 
travaux  de  Blot  jusqu’en  1899,  on  s’occupe 
uniquement  de  l’étude  et  de  la  différenciation 
des  sucres  urinaires.  En  1889,  Charrin  et 
Guülemonat  mentionnent  l’hyperglycémie  pos¬ 
sible  avec  glucosurie  au  cours  de  la  gestation. 
Depuis”  lors,  l’étude  de  la  glycémie  est  entrée 
progressivement  dans  la  pratique.  De  1920 
à  1938,  de  nombreux  travaux  paraissent 
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sur  la  glucosurie  et  la  glycémie  gravidique. 

Les  résultats  des  recherches  peuvent  se 
répartir  en  trois  groupes  : 

PsEMiEE  GROUPE.  —  La  glycémie  est  nor¬ 
male  pendant  la  grossesse  (variant  entre 
I  gramme  et  isr^io). 

.  C’est  l’opinion  de  De  Lee,  Cron,  Novak,  For¬ 
gés  et  Strisower,  Jensen  et  surtout  de  Franck' 
et  Nothmann. 

Deuxième  groupe.  —  La  glycémie  gravi¬ 
dique  est  supérieure  à  la  normale  (i®^,30  envi¬ 
ron). 

Telle  est  l’opinion  de  nombre  d’auteurs,  en 
particulier  de  Slemons,  Rowley,  Dduca.  Ce 
dernier  constate  de  l’hj^perglycémie  pendant 
la  grossesse  dans  43  p.  100,  pendant  l’accouche¬ 
ment  dans  46  p.  100,  dans  les  suites  de  couches 
dans  51  p.  100  des  cas. 

Troisième  groupe.  —  La  glycémie  est  infé¬ 
rieure  à  la  normale  au  cours  de  la  gestation  et 
surtout  au  voisinage  du  terme  (chiSre  moyen, 
os^So). 

C’est  la  conclusion  de  Boutot,  Clogne  et 
Lantuejoul  ;  Horace  Gray  note  l’hypoglycémie, 
mais  dans  une  faible  proportion  des  cas. 

Marcel  Labhé  (i)  et  Chewski  trouvent  une 
glycémie  à  jeun  inférieure  à  la  normale  dans 
8  cas  sur  37. 

Nos  recherches  sur  la  glycémie  gravidique  (2) 
pratiquées  avec  Laudat  et  Wolf  nous  ont 
dormé  les  résultats  suivants  ; 

Des  examens  en  série  nous  ont  montré  que, 
pendant  les  huit  premiers  mois,  les  femmes  ont 
présenté  des  variations  de  la  glycémie  d’un 
jour  à  l’autre,  sans  trop  s’écarter  de  la  normale, 
entre  0,90  et  1,20. 

Ces  variations  expliquent  qu’on  ait  pu 
trouver  une  glycémie  normale  au  cours  d’un 
examen  unique,  ou  bien  qu’on  ait  noté  une 
hyperglycémie  au  cours  d’une  poussée  fugace. 
L'hypoglycémie  observée  par  quelques  auteurs 
peut  tenir  soit  à  une  erreur  de  technique,  soit 
au  fàit  que  certains  sujets,  en  nombre  d’ailleurs 
très  restreint,  ont  réellement  une  glycémie 
un  peu  inférieure  à  la  normale.  Mais  ces  chiffres 
importent  peu,  car,  en  partant  de  ces  taux 
subnormaux,  le  fait  le  plus  saillant  est  la  légère 

(1)  M.  Labbé  et  M.  Chewski,  Ee  trouble  de  la  glyco¬ 
régulation  chez  les  femmes  enceintes  (Paris  médical, 
!«■  mai  1926). 

(2)  EÉVY-SOL.4L,  Eaudat,  M>*«  Wolpf,  Variations  de 
la  gli'cémie  chez  la  femme  enceinte  normale  (Bulletin 
médical,  24  et  27  octobre  1928). 


variabilité  oscillatoire  de  la  glycémie,  pendant 
les  huit  premiers  mois  de  la  gestation. 

Épreuve  d’hyperglycémie  provoquée.  — 
Si,  pendant  cette  même  période,  nous  soumet¬ 
tons  nos  sujets  à  l’épreuve  d’hypergWcémie 
provoquée  au  glucose,  les  examens  en  série 
nous  montrent  une  hyperperméabilité  rénale, 
c’est-à-dire  un  abaissement  du  seuil  avec 
passage  du  sucre  dans  les  urines,  alors  que  la 
glycémie  reste  inférieure  à  1^,80  dans  45  p. 
100  des  cas.  Ou  constate,  en  outre,  de  véritables 
poussées  transitoires  d'hyperglycémie,  dans  les¬ 
quelles  tous  les  troubles  de  la  glycorégulation, 
du  plus  léger  au  plus  accusé,  ont  pu  être  cons¬ 
tatés  chez  toutes  les  femmes  observées.  Mais 
ces  troubles  sont  en  général  sans  gravité  et  ne 
sont  pas  influencés  par  l’insuline,  qui  ne  trouve 
ici  aucune  indication. 

Citons  deux  observations  intéressantes  : 

a.  Au  cours  de  deux  examens  pratiqués  chez 
M™®  D...,  primipare,  nous  constatons  au 
sixième  mois  une.  perméabilité  rénale  exagérée 
(glycosurie  spontanée) . 


Glycémie  à  jeun .  1,05 

Glycémie  provoquée .  1,27 

Flèche  d’h5qDerglycémie . .  0,22 


L’examen  suivant  à  sept  mois  nous  montre 
une  absence  de  glycosurie  spontanée,  mais  un 
état  prédiabétique  caractérisé  par  : 


'  De  l’hyperglycémie  à  jeun .  1,31 

De  l’hyperglycémie  provoquée .  1,91 


s’accompagnant  de  glycosurie. 

b.  Chez  M™®  R...,  secondipare,  presque 
chaque  examen  de  .  sang  révèle  une  anomalie 
légère  dans  le  sens  diabétique. 

A  quatre  mois,  exagération  de  la  flèche 
d’hyperglycémie  (i,8q). 

A  cinq  mois,  l’examen  nous  semble  à  peu  près 
normal. 

A  sept  mois,  glycémie  à  jeun  peu  élevée, 
exagération  de  la  flèche  d’hyperglycémie  avec 
glycosurie  provoquée. 

A  huit  mois,  mêmes  signes,  mais  sans  glyco¬ 
surie. 

Cette  particularité  trouve  son  explication 
dans  ce  fait  que,  vingt  jours  environ  avant 
l’accouchement,  la  glycémie  à  jeun  et  la  glycé¬ 
mie  provoquée  augmentent,  mais  le  seuil 
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rénal  se  relève  conjointement  et  la  glycosurie 
disparaît. 

.  Cette  disparition  de,  la  glycosurie  a  pu  être 
interprétée  à  tort  par  nombre  d’auteinrs  comme 
une  amélioration  survenant  assez  souvent  chez 
les  diabétiques  au  terme  de  la  gestation. 

A  la  tin  du  travail,  la  glycémie  atteint  géné¬ 
ralement  son  maximum.  Cette  poussée  peut 
expliquer  l’apparition  du  coma,  fréquemment 
observé  à  la  fin  de  l’accouchement  chez  les 
diabétiques. 

Dans  les  heures  qui  suivent  la  délivrance, 
la  glycémie  baisse.  De  taux  le  plus  bas  s’ob¬ 
serve,  en  général,  quarante-huit  heures  après 
l’accouchement,  puis  se  relève  ensuite  vers  le 
quatrième  jour. 

Pendant  la  lactation,  un  mois  environ  après 
l’accouchement,  l’influence  de  la  grossesse  ne 
se  fait  plus  sentir  sur  la  glycémie.  Da  réaction 
à  l’épreuve  d’hyperglycémie  provoquée  rede¬ 
vient  normale. 

Tous  nos  examens  démontrent  la  facilité 
qu’a  la  femme  enceinte  à  réagir  dans  le  sens 
diabétique.  En  suivant  un  certain  nombre  de 
femmes  gravides  ghmosuriques,  on  s’est  aperçu 
qu’au  cours  de  gestations  ultérieures  l’appari¬ 
tion  du  sucre  dans  les  urines  devient  plus  pré¬ 
coce,  le  seuil  rénal  s’abaisse,  le  trouble  glyco- 
régnlateur  s’accuse  davantage. 

Ainsi,  un  problème  d’ordre  pronostic  se 
pose  : 

Existe-t-il  un' critère  permettant  de  dépister 
les  candidates  au  diabète  ? 

D’étude  des  réactions  présentées  par  nos 
sujets  fournissent,  à  cet  égard,  quelques 
indices  pratiques. 

Nous  pouvons  les  diviser  en  deux  groupes  ; 

Des  aglycosuriques  (75  p.  100)  ; 

Des  glycosuriques  intermittentes  (25  p.  100). 

Des  aglycosuriques  réagissent  généralement 
d’une  façon  normale  à  l’épreuve  de  glycémie 
provoquée.  Cependant,  même  dans  ce  groupe, 
les  examens  en  série  ont  mis  en  évidence  des 
troubles  intermittents  de  la  glycorégulation, 
mais  avec  des  variations  légères  dans  l’en¬ 
semble. 

Chez  les  glycosuriques,  par  contre,  les  oscilla¬ 
tions  sont  plus  amples,  avec  néanmoins  retour 
à  l’équilibre  normal  après  l’accouchement  dans 
l’immense  majorité  des  cas.  Cependant,  ici, 
toute  une  gamme  de  sensibilité  croissante  peut 
s’observer,  qui  va  du  trouble  paradiabétique 


à  la  réaction  diabétique  plus  prolongée,  sinon 
permanente,  tout  au  moins  pendant  le  cours 
de  la  gestation. 

Nous  avons  publié  (i),  avec  Gournay  et 
Mérat,  l’observation  d’une  femme  atteinte  de 
diabète  rénal  apparu  au  cinquième  mois  de  sa 
gestation  (glycosurie  avec  glycémie  normale). 
Un  mois  après,  nous  avons  vu  s’installer  un 
diabète  vrai  sans  dénutrition,  puis,  au  huitième 
mois,  un  diabète  avec  amaigrissement  et 
acétonurie,  amélioré  par  un  traitement  insu- 
linique  combiné  au  régime.  De  diabète  dispa¬ 
raît  pour  reparaître  trois  ans  plus  tard,  au 
cours  d’ime  seconde  grossesse  qui  évolue  nor¬ 
malement  sous  l’influence  du  traitement. 

Il  semble  donc  qu’on  puisse  suivre  tous  les 
chaînons  des  troubles  de  la  glycorégulation  au 
cours  de  l’état  gravido-puerpéral.  Aussi  bien, 
faut-il  se  méfier  de  l’apparition  du  sucre  dans 
les  urines  chez  les  femmes  enceintes  et  conti¬ 
nuer  à  les  surveiller  de  loin  en  loin  après 
l’accouchement. 

C.  Diabète  vrai. 

A  l’inverse  des  états  paradiabétiques,  le 
diabète  vrai  n’est  pas  fréquent  chez  la  femme  en 
état  de  gestation.  Il  s’observe  plutôt  chez  la 
multipare.  Nous  venons  de  montrer  le  rôle 
indéniable  de  la  grossesse  dans  la  genèse  des 
troubles  glycorégulateurs,  en  soulignant  l’ac¬ 
tion  des  grossesses  successives,  qui,  chez  les 
glycosuriques  en  particulier,  tendent  à  abaisser 
le  seuil  rénal  et  à  aggraver  chaque  fois  davan¬ 
tage  le  trouble  glycorégulateur  préexistant. 

Da  fécondation  des  diabétiques  était  consi¬ 
dérée  pendant  longtemps  comme  exception¬ 
nelle.  Von  Noorden  (2),  sur  327  diabétiques, 
signale  seulement  31  cas  de  grossesse.  Mais 
depuis  l’ère  insulinienne  les  conditions  ont 
changé.  Rosenberg  observe  56  grossesses  chez 
45  diabétiques,  dont  5  de  1913  à  1924  et  51  de 
1924  à  1932. 

Dorsqu’nne  grossesse  survient  chez  une  dia¬ 
bétique,  comment  évolue  la  maladie  ?  Quel 
est  son  retentissement  sur  l’enfant  ? 

De  pronostic  maternel  et  fœtal  est  passé  par 
des  étapes  successives. 

Dans  une  première  période  antérieureà  1912, 

(1)  In  thèse,  M"'  Wolff,  Contribution  à  l’étude  des 
variations  de  la  glycémie  gravidique,  Paris,  1928. 

(2)  Von  Koorden,  Die  Zuckerkrankheit.,  1917,!.  IV. 
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les  diabétiques  n’étaient  pour  ainsi  dire  pas 
traitées  ;  l’aggravation  était  constante.  D’après 
les  statistiques  de  Vinay  (i) ,  la  mortalité  mater¬ 
nelle  était  de  55  ÿ.  100.  Da  mort  survenait  en 
général  dans  le  coma  et  le  plus  souvent  après 
l’acGoucbement. 

Pour  expliquer  la  plus  grande  fréquence  des 
accidents  après  la  parturition,  faut-il  iucrimi- 
ner,  avec  les  auteurs  américains,  la  rupture  des 
connexions  vasculaires  fœto-maternelles  qui 
supprimerait  brusquement  le  passage  de  l’insu¬ 
line  fœtal  dans  l’organisme  de  la  mère  ? 

Nous  pensons  avoir  insisté  suffisamment  sur 
l’intervention  de  facteurs  autrement  impor¬ 
tants  :  la  recrudescence  de  l'hyperglycémie  au 
moment  du  travail,  jointe  à  une  légère  ten¬ 
dance  à  l'acidose  (2)  avec  abaissement  de  la 
réserve  alcaline,  crée  un  terrain  tout  préparé 
pour  l’éclosion  du  coma. 

En  ce  qui  concerne  le  produit  de  conception, 
le  déchet  était  considérable  :  avortement  ou 
expulsion  de  macérés  dans  la  moitié  des  cas. 
Si  la  grossesse  évoluait  jusqu’àterme,  la  morti- 
natalité  était  encore  la  règle.  Elle  tenait  à  plu¬ 
sieurs  causes  et  d’abord  au  volume  énorme  des 
enfants  issus  de  gros  œufs  hydramniotiques, 
aux  malformations  fréquentes  (hydrocéphalie, 
lésions  cardio-vasculaires  et  hépatiques),  aux 
graves  dystocies  qui  en  résultaient.  Enfin, 
peu  d’enfants  nés  sains  en  apparence  survi¬ 
vaient  au  delà  de  deux  années. 

Ea  période  qui  s’étend  de  1912  à  1923  est 
jalonnée  par  les  progrès  de  la  diététique.  A 
mesure  que  ces  progrès  s’affirment,  le  pronos¬ 
tic  de  la  grossesse  chez  les  diabétiques  s’amé¬ 
liore.  Mais  la  diététique,  qui  a  une  action 
indéniable  sur  les  diabètes  sans  dénutrition, 
échoue  dans  les  diabètes  acidosiques.  La  statis¬ 
tique  de  Joslin  (3),  en  1923,  portant  sur  14  dia¬ 
bétiques  soumises  à  un  régime  judicieusement 
établi,  nous  montre,  dans  7  cas  de  diabète 
bénin,  la  survie  de  toutes  les  mères  et  de  tous 
les  enfants.  Mais,  dans  7  cas  de  diabète  avec 
acidose,  la  mort  de  trois  mères  et  de  trois 
enfants.  *  , 

Depuis  la  découverte  de  l’insuline,  le  pro- 

(1)  Vinay,  Traité  des  maladies  de  la  grossesse,  1894. 

(2)  Lévy-Solai.,  Dalsace,  Girardot,  Acidose  au 
cours  de  la  gestation  normale  et  pathologique  {Bull.  Soc. 
biol.,  C.  III,  n"  3,  24  janvier  1930). 

(3)  JosuN,  Rooi  and  White,  Jour.  am.  med.  assoc., 
1925,  f.  I,XXXV,  p.  420. 


nostic  est  radicalement  changé.  M^'®  Bach  (4), 
il  est  vrai,  rapporte  17  cas  de  diabétiques  gra¬ 
vides  traitées  par  l’insuline  avec  des  résultats 
médiocres.  Sur  ces  ij  cas,  7  sont  traitées  avec 
succès  et  JO  sans  succès  (mort  du  fœtus,  dia¬ 
bètes  aggravés,  imminence  de  coma)  et  4  cas 
de  mort  maternelle.  Mais  l’auteur  fait  lui- 
même  la  critique  de  ces  résultats.  Ceux-ci 
concernent  d’abord  des  cas  épars  puisés  dans  la 
littérature  et  surtout  des  malades  mal  sur¬ 
veillées  ou  incorrectement  traitées. 

Un  traitement  bien  conduit  doit  permettre 
d’obvier  aux  accidents  ou  d’en  juguler  l’aggra¬ 
vation  progressive  ou  brutale.  Le  traitement 
du  diabète  gravidique  ne  s’écarte  guère  des 
règles  thérapeutiques  du  diabète  en  général  ;  il 
comporte  cependant  quelques  particularités. 
Ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  Labbé,  les 
besoins  nutritifs  de  la  mère  et  du  fœtus  exigent 
une  ration  hydrocarbonée  plus  large  qu’à  l’or¬ 
dinaire,  quitte  à  augmenter  les  doses  d’insuline. 
Mais  ces  doses  sont  impossibles  à  fixer  de  parti 
pris.  Elles  doivent  être  ajustées  à  chaque  cas. 
Il  faut  en  outre,  ainsi  que  nous  l’avons  souligné 
à  maintes  reprises,  redoubler  de  vigilance  au 
moment  du  travail,  car  c’est  particulièrement 
à  cette  période  què  le  danger  est  menaçant. 

Nos  recherches  sur  l’évolution  de  la  glycémie 
gravidique  nous  permettent  de  distinguer  deux 
phases  : 

-I®  La  période  de  V accouchement,  où  rh}qier- 
glycémie,  déjà  normalement  élevée,  subit  une 
poussée  plus  considérable  encore  chez  les  dia¬ 
bétiques.  Cette  recrudescence  jointe  à  l’acidose, 
au  surmenage  de  l’accouchement,  à  l’inanition, 
sont  autant  de  facteurs  propices  à  l’éclosion  du 
coma  sans  qu’il  soit  nécessaire  de  faire  inter¬ 
venir  la  suppression  du  pancréas  fœtal. 

On  comprend  que  le  traitement  insulinique 
doive  être  renforcé.  Les  doses  devront  être 
particulièrement  élevées  si  l’on  sent  la  femme 
menacée. 

2°  Les  deux  prerhiers  jours  des  suites  de 
couches  constituent  également  une  période 
critique.  Mais  il  faut  se  méfier  ici  des  accidents  ' 
hypoglycémiques  (5)  et  savoir  très  exactement 
doser  l’insuline.  Le  fléchissement  physiolo¬ 
gique  brutal  de  la  glycémie,  dès  les  premières 

(4)  Bach,  Diabète  et  fonction  de  reproduction  {Thèse 
Paris,  1928). 

(5)  ■  Dévy-Solal,  Hypoglycémie  et  choc  {Bull.  Ac,  méd., 
p.  619,  juillet  1932,  t.  CVII,  n»  27). 
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heures  qui  suivent  la  délivrance,  explique 
qu’un  cerna,  acidosique  puisse  subitement  se 
transformer  en  coma  hypoglycémique.  Les 
petites  doses  répétées  sont  plus  indiquées  que 
les  fortes  doses. 

Une  surveillance  attentive  instituée  dès  le 
début  de  la  grossesse  et  pendant  toute  son 
évolution,  une  thérapeutique  correcte,  per¬ 
mettent  d’obtenir  à  l’heure  actuelle  des  résul¬ 
tats  vraiment  encourageants. 

Sur  10  cas  aggravés  du  fait  de  la  grossesse, 
M.  Labbé  (i)  n’a  pas  eu  une  seule  fois  à  déplorer 
la  mort  de  la  mère. 

Rosenberg  (2),  sur  50  cas,  n’a  perdu  que 
deux  malades  par  angine  et  septicémie. 

Sur  24  cas,  Rabinovitch  (3)  n’a  pas  eu  un  cas 
de  mort. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement  obstétrical, 
l’interruption  de  la  gestation  ne  doit  être 
envisagée  que  comme  une  éventuahté  tout  à 
fait  exceptionnelle.  Chez  les  malades  correcte¬ 
ment  traitées,  l’accouchement  à  terme  par  les 
voies  naturelles  doit  être  la  règle. 

Le  pronostic  fœtal  s’est  considérablement 
amélioré,  mais  il  demeure  encore  réservé. 

Comparons  la  statistique  bibliographique  de 
Mlle  Bach  à  des  statistiques  intégrales  plus 
récentes  : 

Mil®  Bach,  (1928),  sur  2g  grossesses,  note 
16  morts  fœtales. 

P.  White  (4)  montre  que,  depuis  la  mise  au 
point  de  l’insulinothérapie,  la  mortalité  foetale 
passe  de  41  à  57  p.  100  pour  s’abaisser  jusqu’à 
25  p.  100. 

Rabinovitch,  sur  24  cas,  constate  ig  enfants 
vivants. 

M.  Labbé,  observant  17  grossesses,  note 
3  morts  foetales,  soit  17  p.  100,  et  conclut  : 
«  Même  traitée  de  façon  parfaite,  la  parturiente 
ne  parvient  pas  toujours  à  mettre  au  monde  un 
enfant  vivant,  et  la  mort  du  fœtus,  à  l’encontre 
de  celle  de  la  mère,  reste  quelquefois  inévi¬ 
table.  » 

M.  Labbé  ajoute  que,  pour  les  enfants  sains 
à  la  naissance,  le  pronostic  d’avenir  doit  être 
également  réservé,  car  l’hérédité  diabétique 
s’observerait  dans  plus  de  25  p.  100  des  cas. 

(1)  M.  Pabbé  et  Gilbert  Dreyfus,  Diabète  et  gros¬ 
sesse  (Gyn.  et  obst.,  232,  n"  i,  juillet  1935). 

(2)  Rosenberg,  Zeitsch  f.  dertz.  Forbildung,  15  avril 
1934. 

(3)  Rabinovitch,  Diabètes  mellitus  (Toronto,  1933). 

(4)  P  .White,  The  commonkealth,  vol,  II,  1934. 


6-13  Juillet  igrfo. 

Peut-on  faire  mieux  ?  On  est  frappé  par 
l’analogie  qui  existe  entre  les  accidents  hérédo- 
diabétiques  et  ceux  de  la  syphihs  fœtale. 
Presque  toujours  l’insuline  suffit  à  améliorer 
l’état  du  fœtus  issu  de  mère  diabétique.  Mais, 
dans  certains  cas,  pourtant,  on  a  constaté  son 
inefficacité.  Nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre, 
avec  Abrami,  une  diabétique  présentant  un 
syndrome  de  dénutrition  et  d’acidose  ;  bien 
que  traitée  par  l’insuline,  elle  avait  fait  une 
série  d’avortements.  Seule  l’adjonction  empi¬ 
rique  du  traitement  arsenical  lui  permit  de 
mener  à  bien  deux  grossesses  successives  avec 
naissance  d’enfants  sains  et  bien  portants  âgés 
aujourd’hui  de  dix  et  douze  ans. 

Conclusions. 

Rien  mieux  que  l’état  gravido-puerpéral  ne 
permet  de  saisir  la  filiation  qui  existe  entre  les 
troubles  glycorégulateurs  légers  et  les  troubles 
plus  intenses  qui  atteignent  le  degré  observé 
dans  le  diabète. 

La  répétition  des  grossesses  aggrave  le 
métabolisme  des  sucres  chez  les  femmes  glyco- 
suriques. 

Chez  une  diabétique  qui  devient  enceinte, 
ü  ne  faut  pas  porter  d’emblée  un  pronostic 
défavorable.  Une  surveillance  instituée  dès  le 
début  de  la  grossesse,  poursuivie  avec  une 
particuhère  vigilance  au  moment  de  l’accou¬ 
chement,  permet  de  juguler  facilement  les  acci¬ 
dents  évolutifs. 


QUELQUES  RÉFLEXIONS 
SUR  LE  TRAITEMENT 
DE  LA 

STÉRILITÉ  FÉMININE 

le  Professeur  G.  COTTE 

A  l’heure  actuelle,  il  n’est  pas  douteux  que 
le  problème  de  la  stérilité  féminine  ait  fait  de 
grands  progrès.  Les  connaissances  que  nous 
.avons  peu  à  peu  acquises  sur  l’ovulation  et  sur 
les  modifications  fonctionnelles  dont  les  diffé¬ 
rents  éléments  du  tractus  sont  le  siège  au 
cours  du  cycle  sous  l’influence  des  hormones 
ovariennes  :  sécrétion  du  mucus  cervical,  péri¬ 
staltisme  tubaire,  préparation  de  la  muqueuse 
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utérine  à  la  nidation,  etc.,  nous  ont  permis  de 
mettre  au  point  des  méthodes  d’investigation 
qui,  bien  maniées,  sont  susceptibles  de  nous 
renseigner,  dans  bien  des  cas,  sur  la  cause 
exacte  de  la  stérilité  et  de  lui  opposer  un  trai¬ 
tement  plus  correct.  Il  faut  regretter  cepen¬ 
dant  que,  malgré  tous  les  progrès  réalisés 
dans  ,  ce  domaine,  la  routine,  l’empirisme  et 
l’esprit  de  système  aient  encore  une  part  aussi 
grande  dans  la  thérapeutique.  Pour  beaucoup 
de  médecins  et  même  de  spécialistes,  c’est  par 
des  moyens,  toujours  les  mêmes  :  traitement 
spécifique,  cure  de  désintoxication,  régime 
lacté,  columnisation,  dilatation  ou  curetage, 
que  sais-je  encore,  qu’on  prétend  venir  à  bout 
de  l’infécondité  de  la  femme  sans  se  soucier 
de  son-  origine.  Certes,  je  sais  bien  qu’avec 
toutes  ces  méthodes  on  a  pu  obtenir  parfois 
des  succès  inespérés,  mais  on  oublie  trop  que, 
dans  ce  domaine,  le  temps  et  le  hasard  sont 
souvent  seuls  responsables  du  résultat  obtenu. 
Toujours  est-il  que,  parmi  ces  méthodes  de 
traitement,  beaucoup  sont  loin  d’être  toujours 
inofiensives.  C’est  sur  ce  point  que  je  voudrais 
m’expliquer.  J’ai  été  trop  souvent,  en  effet, 
témoin  des  accidents  provoqués  par  des  mé¬ 
thodes  thérapeutiques  intempestives,  pour  ne 
pas  les  signaler  ici. 

Je  n’apprendrai  rien  à  personne  en  disant 
que  la  femme  inféconde,  qui  désire  à  tout  prix 
avoir  un  enfant,  est  prête  à  faire  tous  les  sacri¬ 
fices.  Te  malheur  est  qu’elle  met  souvent  sa 
confiance  en  n’importe  qui  et  qu’elle  accepte 
sans  réserve  tous  les  traitements  qu’on  lui 
propose.  J’en  connais  ainsi  qui  se  sont  prêtées 
jusqu’à  l’épuisement  complet  de  leurs  écono¬ 
mies  personnelles  (car  c’est  souvent  à  l’insu  de 
leur  mari  que  ces  femmes  vont  consulter)  à  des 
séances .  de  columnisation  ou  de  diathermie, 
alors  qu’eUes  présentaient  des  lésions  qui 
étaient  au-dessus  des  ressources  de  l’art  ou  qui 
relevaient  uniquement  de  la  chirurgie.  Sans 
doute,  si  elles  dorment  un  résultat  tangible 
pour  le  médecin  qui  les  utilise,  ces  méthodes 
ont  du  moins  l’avantage  pour  la  femme  de  ne 
pas  aggraver  leur  état  et  c’est  déjà  quelque 
chose.  Car  beaucoup  de  médecins  ne  se  con¬ 
tentent  pas  de  cela  et  ils  se  livrent  à  des  théra¬ 
peutiques  beaucoup  plus  agressives  ;  cautéri¬ 
sations  intra-cervicales  avec  les  nombreux 
crayons  médicamenteux  qui  paraissent  chaque 
jour  sur  le  marché,  dilatation  de  l’utérus,  cure¬ 


tage,  fécondation  artificielle  même,  etc.,  etc. 

Pour  ma  part,  je  ne  saurais  trop  protester 
contre  l’emploi  empirique  de  ces  différentes 
méthodes,  souvent  inutiles  et  parfois  dange¬ 
reuses.  En  ce  qui  concerne  la  dilatation,  au 
cours  d’une  pratique  déjà  longue,  je  dois  avouer 
que  je  n’ai  jamais  fait  de  dilatation  avec  des 
tiges  de  laminaire.  Eorsque  l’examen  clinique 
révèle  l’absence  de  toute  lésion  inflammatoire 
du  col  ou  des  annexes,  ü  y  a  certainement  sou¬ 
vent  intérêt  à  explorer  le  col  et  la  cavité  uté¬ 
rine,  mais,  pour  ma  part,  je  me  contente  tou¬ 
jours  de  faire  cette  exploration  avec  des  bou¬ 
gies  d’Hégar.  Sans  anesthésie  aucime,  on 
arrive  assez  facilement  à  passer  chez  tme  nuUi- 
pare  les  n°s  5  et  6,  parfois  même  les  n®®  7  et  8. 
Dès  lors,  pourquoi  faire  davantage  ?  Si  le  col 
est  perméable,  souple  et  qu’il  tolère  des  bou¬ 
gies  de  ce  calibre,  rigides,  les  spermatozoïdes 
auront-üs  tant  de  peine  à  passer  ?  A  quoi  bon 
laisser,  même  vingt-quatre  heures,  une  tige 
de  laminaire  qui  va  fermer  l’orifice  cervical 
et  occasionner  peut-être  une  réaction  annexielle. 
Cela  n’est  pas  une  crainte  chimérique.  J’ai  été 
appelé  plusieurs  fois  à  voir  des  femmes  en 
pleine  poussée  de  salpingite,  qui  avaient  été 
traitées  de  cette  façon,  et  je  me  souviens  du 
cas  tragique  d’une  jeune  femme,  qui  avait 
obtenu  de  son  mari,  pour  ses  étrennes,  dé  se 
faire  faire  la  dilatation  qu’un  spécialiste  aussi 
présomptueux  qu’incompétent  lui  avait  pro¬ 
posée  pour  mettre  fin  à  son  infécondité.  Ta 
malheureuse,  à  la  suite  d’une  application  d’une 
tige  de  laminaire,  fit  une  pel-vi-péritonite  à 
allure  septicémique  à  laquelle  elle  finit  par 
succomber.  Tout  dernièrement  encore,  j’ai  vu 
une  autre  jeune  femme  qui,  après  trois  mois 
de  repos  au  lit,  n’est  pas  encore  arrivée,  malgré 
la  chimiothérapie  sulfamidée  et  la  vaccinothé- 
rapie,  à  refroidir  complètement  une  poussée  de 
salpingite  bilatérale  consécutive  à  l’applica¬ 
tion  d’une  tige  de  laminaire.  Ce  sont  là  des 
accidents  majeurs  de  cette  thérapeutique  ;  à 
côté,  ü  y  a  tous  ceux  dont  j’ai  été  témoin  et 
qui,  pour  être  moins  aigus,  n’en  ajoutent  pas 
moins  une  cause  de  plus  à  l’infécondité  qu’on 
se  proposait  de  traiter  ainsi.  Mais  je  ne  sau¬ 
rais  insister  sur  ce  point  et  je  voudrais  encore, 
à  propos  de  la  dilatation,  signaler  le  cas  de  ces 
très  nombreuses  femmes,  chez  qui  on  a  fait 
une  ou  plusieurs  séances  de  dilatation  uté¬ 
rine,  alors  que  l’examen  radiologique  de  l’uté- 
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rus,  ou  l’implantation  des  trompes,  par  lequel 
on  aurait  dû  commencer,  a  montré  ensuite 
l’imperméabilité  des  trompes.  Avant  de  leur 
mettre  une  laminaire,  il  aurait  été  préférable 
de  vérifier  d’abord  la  perméabilité  des  trompes. 
Cette  critique  s’applique  également  à  une 
autre  femme  stérile  que  j’ai  eu  l’occasion  de 
voir  et  à  qui  un  spécialiste  avait  fait  trois 
fécondations  artificielles  avec  le  sperme  d’un 
donneur.  Êtormée  de  n’avoir  obtenu  aucun 
résultat,  elle  vint  me  consulter.  En  dehors  de 
troubles  endocriniens  certains,  la  radiographie 
montrait  des  trompes  imperméables.  On  aurait 
pu  éviter  de  faire  une  fécondation  artificielle 
dans  de  telles  conditions  ! 

A  côté  de  ces  dilatations  inutües  ou  intem¬ 
pestives,  voire  même  de  ces  fécondations  artifi¬ 
cielles  abusives,  il  y  a  aussi  le  curetage  utérin. 
C’est  rme  thérapeutique  à  laquelle  beaucoup 
de  chirurgiens  et  de  spécialistes  font  dans  leur 
pratique  rme  part  d’autant  plus  importante 
que  les  malades  acceptent  toujours  un  cure¬ 
tage.  Je  me  suis  déjà  élevé,  ailleurs,  contre 
les  abus  qu’on  a  pu  faire  pendant  longtemps 
du  curetage  utérin,  en  particulier  dans  le  trai¬ 
tement  des  métrorragies  d’origine  ovarietme. 
En  tout  cas,  dans  le  traitement  de  la  stérilité, 
je  n’arrive  pas  à  en  saisir  les  indications. 
Autant  j’admets  et  je  trouve  même  nécessaire 
de  faire  des  biopsies  de  l’endomètre  pour  juger 
de  son  état  fonctionnel,  autant  j’estime  que 
l’abrasion  de  la  muqueuse  utérine  ne  peut  rien 
doimer.  Celle-ci  n’est,  d’ailleurs,  pas  toujours 
sans  inconvérdent,  et  sans  revenir  ici  sur  les 
accidents  infectieux  dont  j’ai  parlé  à  propos 
de  la  dilatation,  j’ai  vu  plusieurs  fois  dans  ma 
carrière  des  femmes,  qui,  à  la  suite  d’un  cure¬ 
tage,  fait  peut-être  d’une  façon  trop  bmtale, 
ont  eu  une  aménorrhée  définitive. 

Jusqu’à  présent,  je  n’ai  ^ère  eu  en  vue  ici 
que  les  dangers,  les  inconvénients  de  ces  mé¬ 
thodes  agressives,  bien  qu’on  les  englobe 
parmi  les  moyens  de  petite  gynécologie,  pour 
en  montrer  l’inutilité  :  mais  il  n’y  a  pas  que 
dans  ce  domaime  qu’on  commet  tous  les  jours 
des  erreurs.  Avec  l’hormothérapie,  c’est  bien 
pis  encore,  et  on  reste  vraiment  effaré,  de  l’in¬ 
cohérence  avec  laquelle  on  voit  prescrire  tous 
les  jours  des  traitements  hormonaux  dont  le 
médecin  responsable  serait  bien  en  peine  de 
justifier  les  indications.  Mais  à  quoi  bon  insis¬ 
ter?  Dans  mon  livre  sur  les  Troubles  fonction¬ 


nels  de  l’appareil  génital  de  la  femme,  j’ai  écrit, 
il  y  a  plus  de  dix  ans,  que  le  problème  de  l’in¬ 
fécondité  de  la  femme  est  avant  tout  un  pro¬ 
blème  de  diagnostic  étiologique.  Certes,  il  n’est 
pas  toujours  facile  de  dépister  la  cause  de  la 
stérilité  d’un  ménage.  Mais  ü  faut  reconnaître 
que,  dans  ce  domaine,  les  examens  de  labo¬ 
ratoire  dont  nous  disposons  maintenant  :  exa¬ 
men  radiologique  de  l’utérus  et  des  trompes 
après  injection  de  lipiodol,  étude  du  péristal¬ 
tisme  tubaire,  examen  cyto-hormonal  des 
muqueuses  utérine  et  vaginale,  examen  des 
glaires  cervicales,  recherche  des  hormones 
gonadotropes  ou  ovariennes  dans  le  sang  ou 
les  urines  (bien  que  celle-ci  soit  encore  diffi¬ 
cilement  réalisable  sur  une  grande  échelle), 
joints  à  un  examen  clinique  minutieux,  nous 
apportent  des  précisions  qui  faciliteraient  sin¬ 
gulièrement  la  tâche  du  thérapeute,  si  nos 
moyens  thérapeutiques  ne  se  heurtaient  trop 
souvent  à  des  lésions  ou  à  des  troubles  que  la 
thérapeutique  la  mieux  appropriée  ne  saurait 
faire  disparaître.  Comme  je  l’ai  dit  au  début  de 
cet  article,  la  femme  qui  désire  avoir  des 
enfants  est  prête  à  se  soumettre  à  n’importe 
quel  traitement.  Il  ne  faut  pas  abuser  de  sa 
confiance  et  si,  dans  les  cas  les  plus  désespérés, 
il  importe  de  ne  pas  briser  les  espoirs  d’une 
femme  qui  a  mis  en  nous  toute  sa  confiance, 
du  moins,  il  importe  de  la  mettre  en  garde 
contre  des  thérapeutiques  trop  actives  et  lui 
en  montrer  les  inconvénients.  Bien  des  fois  ü 
m’est  arrivé,  pour  ne  pas  rendre  visible  sur  un 
cliché  une  imperméabilité  tubaire  que  l’exa¬ 
men  clinique  à  lui  seul  permettait  de  prévoir, 
de  refuser  l’examen  radiologique  qui  m’était 
demandé,  en  en  prétextant  les  dangers  et  en 
assurant  à  l’intéressée  que  le  temps  finirait  par 
arranger  les  choses.  De  toute  évidence,  il  est 
des  cas  qui  sont  au-dessus  des  ressources  de 
l’art  et  dans  lesquels  les  moyens  médicaux  et 
chirurgicaux  ne  pourront  jamais  rien  donner, 
et  il  n’y  a  guère  que  dans  le  domaine  moral 
que  le  médecin  puisse  garder  un  rôle  utile,  ce 
dont  les  malades  leur  sauront  toujours  gré. 
Dans  les  autres  cas,  je  le  répète,  il  faut  s’effor¬ 
cer  de  dépister  les  causes  de  l’infécondité,  en 
sachant  que  celles-ci  sont  souvent  multiples  et 
associées,  de  façon  de  mettre  en  œuvre,  suivant 
les  cas,  les  méthodes  médicales  ou  chirurgi¬ 
cales  susceptibles  d’en  supprimer  les  fâcheux 
effets.  Mais  celles-ci  ne  doivent  jamais  être 
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utilisées  au  hasard,  ni  au  petit  bonheur,  et  ne 
doivent  trouver  leurs  indications  respectives 
que  dans  uu  examen  complet  et  méthodique 
de  la  malade. 


ACTUALITÉS  IVIÉDICALES 

Rhumatisme  et  psoriasis. 

he  psoriasis  évolue  fréquemment  sans  aucune  mani¬ 
festation  articulaire.  Celles-ci,  quand  elles  existent, 
peuvent  être  de  n'importe  quel  type,  hypertropliique 
ou  atroptiique.  Il  peut  même  s'agir  de  rhumatisme 
fébrüe  typique. 

Les  arthropathies  sont  sans  rapport  avec  l'aspect 
clinique  et  la  modalité  évolutive  du  psoriasis.  La 
coexistence  des  deux  maladies  paraît  attribuable  à  un 
processus  d'ordre  allergique  engendré  par  une  infec¬ 
tion  focale  à  streptocoques. 

Le  traitement  des  arthropathies- psoriasiques  est 
celui  de  toutes  les  arthropathies  chroniques.  (M.  R. 
Castex,  a.  Magoi  et  R.  Lorknzo,  Asociacion  de  la 
Psoriasis  y  del  reumatismo  articular  cronico.  Existe- 1- 
il  un  reumatismo  psoriasico  ?  La  Prensa  medica  Argen- 
iina,  ano  XXVI,  n»  45,  p.  2,  163,  8  novembre  1939.) 

M.  DÊrot. 

Crises  gastriques  du  tabes  sans  douleur. 

CarijOS  Guerrero  (Crises  gastricas  tabeticas  nodo- 
lorosas,  AimUcta  Medica,  année,  n»  i,  p.  47, 
janvier-mars  1940)  rapporte  un  cas  de  crise  gastrique 
du  tabes  survenue  chez  une  femme  de  trente  ans  et 
caractérisée  par  des  vomissements  avec  hypersécré¬ 
tion  de  grande  intensité,  de  commencement  et  de 
fin  brusque,  apparaissant  sans  horaire  fixe,  sans  rela¬ 
tion  avec  l'alimentation  et  sans  aucun  rythme.  Au¬ 
cune  manifestation  douloureuse  n'accompagnait  ces 
vomissements. 

M.  DÉROT. 

La  classification  des  pneumocoques  à 
l’aide  du  phénomène  de  Neufeld. 

Les  types  de  pneumocoques  ont  été  identifiés,  en 
utilisant  le  phénomène  d’agglutination  vis-à-vis  des 
sérumà  spécifiques.  L’auteur  procède  ainsi  :  ime  anse 
de  platine  de  crachat  est  mise  sur  lame  avec  une  anse 
de  solution  de  bleu  de  méthylène  au  i  /s  et  trois  ou 
quatre  anses  de  sérum  spécifique.  On  couvre  —  on 
attend  deux  ou  trois  minutes  —  on  observe  en  lu¬ 
mière  artificielle.  Si  l’agglutination  est  positive,  les 
germes  se  groupent,  leur  capsule  se  gonfle,  a  des  con¬ 
tours  moins  précis;  les  capsules  tendent  même  à' se 
fusionner  en  une  masse  unique  sur  laquelle  se  dé¬ 
tachent  les  corps  bactériens.  Pour  simplifier  les  re- 
clrerches,  lès  sérums  spécifiques,  qui  sont  au  nombre 
de  32,  ne  sont  pas  employés  à  l’état  pur.  On  utilise 
des  sérmus  polyvalents  et  on  essaie  ensuite  les  sérums 
purs  composant  le  sérmn  polyvalent  qui  s'est  montré 
actif.  Sur  40  cas,  les  auteurs  ont  identifié  ii  fois  un 
type  III,  9  fois  un  type  I  et  un  type  II.  Les  autres 
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types  étaient  beaucoup  plus  rarement  représentés. 
De  nombreux  cas  d'association  (III  et  IV,  II  et  VII. 
et  IV,  etc.)  ont  été  notés.  (Ar.  A.  DiharcE  et  M.  B. 
LASCAeea,  Clasificacion  de  neumococo,  Reaccion  del 
Neufeld,  Rev,  Med.  Latino-Americaim,  an  25,  u°  292, 
p.  431,  janvier  1940.)  M.  DÉROT. 

L’oièothorax,  sa  place  dans  la  collapso- 
thèrapie. 

Gonzaeo  Montes  VeeardE  (Indicaciones  del  Oleo- 
torax,  sa  lugar  en  la  colapsoterapia,  Rev.  Espan.  de 
Tuberculosis,  ano  IX,  num  60,  p.  26,  janvier  1940), 
pense  que  la  principale  indication  de  l’oléothorax  est 
le  cas  où  tm  pneumothorax,  sans  cesser  d'être  efficace, 
est  gêné  par  une  symphyse  progressive.  L’oléothorax 
ne  doit  être  appliqué  qu' autant  que  l'épaississement 
de  la  plèvre  met  à  l’abri  des  perforations  pleuro¬ 
pulmonaires  amenant  une  vomique  huileuse.  Il  faut 
également  que  le  pneumothorax  soit  de  petit  volume, 
afin  de  réduire  la  quantité  de  substance  à  injecter. 
Dans  ces  conditions,  l’oléothorax  peut  être  très  effi¬ 
cace  ;  ü  permet  de  continuer  la  collapsothéraple  en 
freinant  la  symphyse.  L’oléothorax  peut  être  com¬ 
biné  avec  d’autres  moyens  thérapeutiques,  notam¬ 
ment  avec  la  phrénicectomie:  Il  peut  être  exécuté  des 
deux  côtés,  tout  comme  le  pneumothorax,  et  il  arrive 
que,  dans  ces  conditions,  il  soit  mieux  toléré  que  le 
pneumothorax.  M.  DÉROT. 

Influence  du  pH  sur  l’activité  du  principe 

ocytocique  du  lobe  postérieur  de  l’hypo¬ 
physe. 

Ae.  Tordio,  Manuee  Litter  et  Dora  K.  de  Litter 
ont  étudié  l’action  de  l’ocytocique  de  l’extrait  hjrpo- 
physaire  postérieur  sur  l’utérus  isolé  de  cobaye  en 
présence  de  solutions  de'  Ringer-Locke  à  diSérents 
^H.  Avec  la  solution  de  Ringer-Locke,  7,4,  on 
obtient  66,6  p.  100  de  résultats  satisfaisants,  alors 
que  l’on  n’a  aucun  résultat  avec  des  solutions  à  pTî 
différent  de  7,4.  L'addition  au  liquide  de  2  milli- 
grammes  p.  100  de  chlorure  de  magnésium  n’a  pas 
d’importance;  de  même  le  poids  des  cobayes  quand  il 
varie  dans  certaines  limites  est  sansinfluence.  (Bstu- 
dios  sobre  la  valoraclon  del  principio  dcitocico  del 
lobulo  posterior  de  hipofisis  I.  Influencia  de  la  concen¬ 
tration  del  ion  H  del  liquide  de  Ringer-Locke,  La 
Semana  Medica,  47“  année,  n“  2406,  p.  462,  22  fé¬ 
vrier  1940.)  M.  Dérot. 

Sympathectomie  lombaire  pour  varices. 

Est-il  logique  et  efficace  de  recourir  aux  opérations 
sympathiques  dans  les  varices  non  ulcérées  ? 

Gieorteand,  A'Tanasiu  et  Tdrai  ont  obtenu  un 
magnifique  résultat  chez  un  hormne  de  vingt-deux  ans 
que  les  douleurs  et  l’oedème  d’im  membre  inférieur 
porteur  de  varices  avaient,  transformé  en  infirme 
{Revista  de  Chirurgie,  Bucarest,  juillet-août  1939, 
P-  5_54-562^ 

L’extirpation  du  V®  ganglion  sympathique  lom¬ 
baire,  vérifiée  histologiquement,  est  suivie  de  dou¬ 
leurs  atroces  pendant  quelques  joins  (Leriche  n’a 
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jamais  observé  de  douleurs  après  sympathectomie 
lombaire).  Bientôt  l'cedème,  qui  ne  cédait  même  pas 
au  repos  prolongé,  disparaît  complètement,  en 
même  temps  que  les  douleurs  s’effacent  pour  ne  plus 
reparaître.  Le  résultat  opératoire  apparaît  comme 
parfait. 

Evidemment,  on  peut  se  demander  tout  d’abord 
si  les  douleurs  et  les  troubles  présentés  sont  bien  dus 
aux  varices  et  non  au  spasme  artériel,  si  souvent 
associé.  Mais  l’étude  de  la  tension  et  de  l’indice  scil- 
lométrique  montre  que  ce  spasme  n’eüste  pas.  D’autre 
part,  il  n’existe  pas  de  phlébite  variqueuse  ;  le  phlé- 
bogramme  indique  une  perméabilité  complète  des 
veines  et  la  bulle  d’œdème  se  résorbe  dans  les  délais 

Il  s’agit  donc  bien  de  douleurs  variqueuses  véri¬ 
tables,  douleurs  de  la  période  prévariqueuse  coïnci¬ 
dant  avec  des  varices  encore  non  extériorisées  comme 
c’est  le  cas  ici.  Delater,  Louvel  les  ont  comparées 
aux  douleurs  d’angine  de  poitrine  par  distension  du 
cœur.  Ces  douleurs  correspondent  à  la  lutte  du 
muscle  contre  l’obstacle  :  elles  cessent  dès  que  la  dila¬ 
tation  passive  s’est  installée. 

Il  est  vraisemblable  que  la  sympathectomie  agit 
sur  le  spasme  veineux  comme  sur  le  spasme  artériel. 

Comment  agit-eUe  sur  les  œdèmes  ?  En  diminuant 
la  tension  veineuse  et  eu  supprimant  le  spasme.  On 
sait  que,  normalement,  la  pression  hydrostatique  est 
positive  dans  les  artères,  neutre  dans  les  capillaires 
et  négative  dans  les  veines.  Chez  le  variqueux,  la 
pression  veineuse  devient  positive  et  ne  permet  plus 
la  résorption  des  liquides.  Or,  on  sait  que  la'novo- 
caïnisation  du  splanchnique  produit  une  baisse  impor¬ 
tante  de  la  pression  veineuse. 

Enfin,  à  quelle  phase  de  l’évolution  des  varices  faut- 
il  agir  sur  le  sympathique  ?  A  la  phase  de  début, 
dite  prévaricjueuse,  où  les  veines  présentent  une 
musculature  intacte  et  où  tous  les  troubles  sont  dus 
au  spasme  veineux.  Cette  magnifique  observation 
confirme  l’exactitude  de  ces  hypothèses. 

E'T.  Bernakd. 

Traitement  des  fractures  du  plateau 
tibial  par  l’extension  au  fil  de  Kirschner. 

Rien  n’est  plus  discuté  que  le  traitement  des  frac- 
tmres  du  plateau  tibial  ;  on  peut  dire  que  tout  a 
été  essayé  et  que,  si  l’on  en  croit  les  communications, 
tout  a  réussi. 

Roger  Humbert  (de  Neuchâtel)  apporte  les 
excellents  résultats  que  lui  a  donnés  l'extension  à  dis¬ 
tance  {Revue  Médicale  de  la  Suisse  Romairde,  25  sep¬ 
tembre  1939,  p.  641-666). 

Rappelant  l'historique  et  les  classifications  de  ces 
fractures,  Humbert  en  étudie  le  mécanisme.  .  On 
n’admet  plus  ^actuellement  les  fractures  de  cause 
directe,  mais  uniquement  la  compression  à  distance  et 
l'arrachement. 

Parmi  les  divers  traitements  préconisés,  on  peut 
distinguer  les  traitements  orthopédiques,  soit  isolés, 
soit  associés  à  l'extension  continue  et  les  divers  trai¬ 
tements  sanglants.  L'épiphyse  tibiale  est  évidemment 
un  mauvais  terrain  pour  l'ostéosyuthèse  ;  c'est  pour- 
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quoi  on  a  préconisé  le  simple  désenclavement  comme 
Bœhbr,  ou  la  greffe  osseuse  comme  Arnaud.  Cepen¬ 
dant,  certains  vissages  ont  pu  donner  de  bons  résul- 

Humbert  préconise  l’extension  directe  sur  fil  de 
Kirschner  fixé  au-dessus  de  la  base  des  malléoles 
sans  ponction  préalable  du  genou.  La  jambe  est  mise 
sur  attelle,  faisant  sur  la  cuisse  un  angle  de  130  degrés. 
La  traction  est  faible,  435  kilogrammes  en  général. 
La  fracture  est  réduite  en  combinant  extension, 
tractions  et  pressions  latérales.  La  réduction  est 
contrôlée  'par  des  radiographies  au  lit  du  blessé. 
Après  quatre  ou  cinq  semaines  d’immobilisation,  on 
pose  rm  silicate  articulé  au  genou. 

Dans  l'ensemble,  les  résultats  sont  très  supérieurs  à 
ce  que  les  dégâts  anatomiques  pouvaient  faire  pré¬ 
voir  ;  en  particulier,  dans  les  grands  délabrements 
des  plateaux  tibiaux,  on  est  surpris  de  ce  que  peut 
donner  une  thérapeutique  très  simple. 

Et.  Bernard. 

Nouveau  traitement  des  annexites 
par  «  blocage  anesthésique  ». 

La  ténacité  habituelle  des  annexites  non  tuber¬ 
culeuses  entraîne  habituellement  une  longue  hospita¬ 
lisation  dont  les  conséquences  au  point  de  vue  éco¬ 
nomique  et  familial  sont  absolument  désastreuses. 
Danœi,  et  D.  Mavrodin  se  sont  tout  spécialement 
attachés  à  cette  question  et,  au  VIII^  Congrès  Rou¬ 
main  de  Chirurgie  (Bucarest  1937),  eu  Congrès  Inter¬ 
national  de  Chirurgie  (Bruxelles,  septembre  1938), 
ont  donné  des  directives  thérapeutiques  particulière¬ 
ment  fructueuses.  Ils  étudient  depuis  quelques  années 
un  nouveau  traitement  du  symptôme  prédominant 
des  annexites,  la  douleur,  ca.ns^  essentielle  de  l’alite¬ 
ment  des  malades  dans  la  plupart  des  cas  (Gynécologie 
si  Obstetrica,  novembre-décembre  1938,  p.  335-340). 
Ce  traitement,  basé  sur  les  théories  de  Leriche, 
consiste  dans  la  novocaïnisation  du  plexus  hypogas¬ 
trique  inférieur.  La  technique,  décrite  par  Febres  (de 
Lima),  est  très  simple.  Sachant  que  le  sympathique 
pelvien  est  situé  dans  les  ligaments  sacrogénitaux 
pubiens,  on  introduit  ime  aiguille  fine  et  longue  dans 
les  culs-de-sac  vaginaux  latéraux  verticalement  sur 
I  centimètre,  puis  obliquement  en  dedans  et  en  arrière 
à  2  centimètres  de  profondeur.  On  injecte  5  centi¬ 
mètres  cubes  de  solution  à  i  p.  loo  de  chaque  côté. 
Ce  traitement  a  été  appliqué  dans  116  cas  d’annexites 
aiguës,  subaiguës  ou  chroniques.  Il  est  évidemment 
contre-indiqué  dans  les  salpingites  suppurées,  mais 
peut  se  faire  au  cours  des  règles  ou  de  métrorragies. 

On  a  observé,  dans  50  p.  100  environ  des  cas,  des 
guérisons  fonctionnelles  et  anatomiques  et  dans 
40  p.  100  des  guérisons  surtout  fonctionnelles. 

Malgré  l’absence  complète  de  repos  et  de  glace,  on 
observait  la  chute  de  la  fièvre  en  quelques  jours, 
le  plus  souvent  même  en  vingt-quatre  heures. 

Donc  traitement  essentiellement  ambulatoire, 
sans  danger,  et  qui  mérite  d’être  essayé  sur  une  grande 
échelle. 

Et.  Bernard. 


Le  Gérant:  D’’  André  ROUX-DESSARPS.  .  5193-39-  ^  Imprimé  eu  France,  à  l’Imprimerie  Crêté,  Corbeil. 


A.  LEMIÈRRE.  FORMES  DE  LA  SPIROCHETOSE  ICTÉRIGÈNE  349 


LES 

FORMES  CAMOUFLÉES 
DE  LA  SPIROCHÉTOSE 
ICTÉRIGÊNEW 

le  P'  A.  LEMIERRE 

Le  6  juin  1939  entrait  à  l’hôpital  Claude- 
Bernard  un  jeune  homme  de  dix-huit  ans  qui, 
la  veille  dans  l’après-midi,  avait  été  pris  brus- 
quemenj;  de  frissons,  de  malaise,  de  céphalal¬ 
gie,  de  quelques  courbatures,  et  dont  la  tem¬ 
pérature  avait  été  trouvée  le  soir  à  39°, 5. 
Dès  l’admission  de  ce  jeune  homme  à  l’hôpital, 
on  constate  que  sa  température  est  encore 
à  39°.5-  On  pratique  immédiatement  une 
hémoculture  aérobie  et  anaérobie  qui  restera 
stérüe. 

Le  7  juin,  à  la  visite  du  matin,  nous  trou¬ 
vons  le  malade  lucide  et  souriant.  Il  nous  dit 
qu’il  a  parfaitement  dormi  et  que  son  mal  de 
tête  et  ses  courbatures  ont  complètement 
disparu.  Le  faciès  est  reposé,  les  j'^eux  sont 
vifs.  Cependant  la  température  est  encore 
à  39°.  L’examen  somatique  ne  révèle  rien 
d’objectif.  La  langue  est  humide,  un  peu 
saburrale  ;  le  pharynx  est  normal..  Le  pouls 
régulier  bat  à  90  par  minute.  Aucun  signe  par¬ 
ticulier  n’est  à  relever  du  côté  des  poumons, 
des  viscères  abdominaux,  du  système  nerveux, 
des  organes  des  sens.  Pas  d’éruption  cutanée. 
Les  urines  un  peu  foncées  ne  contiennent  ni 
albumine,  ni  glucose,  ni  pigments  ou  sels 
biliaires,  ni  urobiline.  Le  dosage  de  l’urée  san¬ 
guine  donne  os>',35.  L’examen  hématolo¬ 
gique  montre  une  hyperleucocytose  à 
■14  000  éléments  blancs  avec  70  p.  100  de  poly¬ 
nucléaires  neutrophiles. 

Dès  le  lendemain  8  juin,  la  température 
commence  à  fléchir  ;  elle  tombe  en  lysis  rapide, 
pour  parvenir  définitivement  à  la  normale 
le  13  juin,  huitième  jour  de  la  maladie.  Aucuu 
incident  particulier  n’est  survenu .  pendant 
cette  courte  évolution.  Le  sujet  dormant  bien, 
ne  souffrant  pas,  ayant  récupéré  son  appétit, 
n’aurait  jamais  été  considéré  comme  un 
malade,  si  le  thermomètre  n’avait  montré 
qu’il  y  avait  encore  de  la  fièvre. 

(i)  Leçon  du  6  mai,  au  Cours  de  perfectionnement  de 
la  Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu. 
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Il  a  quitté  l’hôpital  le  18  juin  et  est  revenu 
nous  voir  à  plusieurs  reprises  les  jours  sui¬ 
vants  toujours  en  parfaite  santé. 

A  vrai  4ire,  dès  le  premier  examen,  nous 
ne  nous  étions  pas  longtemps  attardés  à  dis¬ 
cuter  le  diagnostic,  car,  de  l’interrogatoire, 
nous  avions  immédiatement  retenu  un  fait 
d’une  importance  capitale  :  huit,  jours  avant 
le  début  de  la  maladie,  notre  jeune  homme 
avait  fait  à  Asnières  une  chute  accidentelle 
dans  la  Seiue  et  avait  été  bien  près  de  se 
noyer.  Écartant  la  possibilité  d’une  fièvre 
typhoïde  que  démentaient  la  brusquerie  du 
début,  rh3q)erleucoc3d;ose  sanguine  et  la  néga« 
tivité  de  l’héniocultiire  précoce,  nous  avons 
pensé  qu’il  devait  s’agir  d’une  forme  atypique, 
anictérique  de  la  spirochétose  d’Inada  et  Ido. 
Aussi,  moins  de  quarante-huit  heures  après 
le  commencement  de  l’état  fébrile,  un  cobaye 
a-t-il  reçu,  en  injection  intrapéritonéale,  3  cen¬ 
timètres  cubes  du  sang  du  patient.  Ce  cobaye 
a  succombé  le  treizième  jour  après  l’inocula¬ 
tion,  ictérique  et  porteur  d’hémorragies  viscé¬ 
rales.  Des  spirochètes  ont  '  été  trouvés  sur 
les  frottis  de  la  rate  et  des  capsules  surrénales. 
La  réinoculation  de  ces  organes  broyés  à  un 
deuxième  cobaye  a  provoqué  chez  lui  la  même 
maladie  expérimentale  mortelle.  D’autré  part, 
le  sérodiagnostic  de  la  spirochétose  pratiqué 
au  laboratoire  du  professeur  Pettit  par  Er- 
ber  avec  le  sérum  de  notre  malade  a  doniié  un 
résultat  positif. 

De  cette  observation  se  dégage  un  fait  qui 
doit  tout  de  suite  retenir  l’attention  ;  l’im¬ 
portance  primordiale  des  renseignements  four¬ 
nis  par  l’interrogatoire  sur  les  circonstances 
qui  ont  présidé  à  l’apparition  de  la  maladie, 
en  l’occasion  une  chute  accidentelle  dans  la 
Seine,  renseignements  qui  seuls,  ont  orienté 
le  diagnostic  vers  la  vraisemblance  d’une 
forme  atypique  et  en  quelque  sorte  camouflée 
de  la  spirochétose  ictérigène. 

Cette  apparition  ne  convient-elle  pas,  en 
effet,  à  l’état  infectieux  bénin  d’une  durée  de 
sept  jours  seulement  présenté  par  notre 
malade,  état  infectieux  sans  autres  phéno¬ 
mènes  douloureux  qu’üne  céphalalgie  ini¬ 
tiale  passagère  et  dés  courbatures  fugaces, 
sans  troubles  nerveux,  sans  ictère,  sans  uro- 
bilinurie  même,  sans  azotémie,  sans  rechute 
thermique  pendant  la  convalescence  et  ne 
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possédant  avec  la  spirochérose  ictérigène  clas¬ 
sique  d’autres  traits  communs,  et  ceux-ci 
d’ordre  bien  banal,  que  la  fièvre 'et  la  brus¬ 
querie  du  début  ? 

C’est  en  vain  que  nous  cherchons,  dans  la 
description  de  notre  malade,  les  sj^mptômes 
caractéristiques  de  la  phase  pré-ictérique  de  la 
spirochétose  :  les  arthralgies,  les  ostéalgies, 
les  myalgies,  la  fièvre  élevée  et  continue,  l’état 
typhoïde,  le  syndrome  méningé,  l’injection 
des  conjonctives,  l’herpès,  l’urobüinurie,  l’azo¬ 
témie.  Aucune  ébauche  non  plus  de  la  phase 
suivante  survenant  au  bout  de  trois  à  dix 
■■jours  avec  son  ictère  plus  ou  moins  foncé,  sou¬ 
vent  rouge  orangé,  accompagné  de  bilirubi- 
nurie  ou  seulement  d’urobüinurie  et  parfois, 
mais  inconstamment,  de  décoloration  des 
matières  fécales,  phase  où  persistent  les 
troubles  nerveux,  le  syndrome  méningé,  où 
s’accuse  la  rétention  uréique  ;  le  tout  se  ter¬ 
minant,  dans  les  cas  le  plus  souvent  observés  en 
France,  par  une  descente  de  la  fièvre  en  lysis 
plus  ou  moins  prolongé,  par  une  régression  gra¬ 
duelle  de  l’ictèré  et  de  razotémie  et  aboutis¬ 
sant  à  une  convalescence  interrompue,  au  bout 
de  quelques  jours,  par  une  rechute  fébrile  pas¬ 
sagère. 

Et  nous  ne  ferons  que  mentioimer  ici  les 
formes  à  ^  terminaison  fatale  signées  parfois 
par  des  hémorragies  cutanées  et  muqueuses, 
toujours  par  tme  ascension  rapide  de  l’urée 
sanguine,  souvent  par  une  chute  brusque  de 
la  température,  annonciatrice  d’une  mort  pro¬ 
chaine,  bref  par  un  tableau  d’ictère  grave. 

Ee  spirochète  d’Inada  et  Ido  nous  apparaît 
donc,  dans  la  forme  classique  de  la  maladie 
qu’il  provoque,  coimne  l’agent  d’un  état  sep¬ 
ticémique  avec  déterminations  secondaires 
électives  sur  le  foie,  le  rein,  le  système  ner¬ 
veux  et  les  méninges. ,  Mais,  qu’une  ou  plu¬ 
sieurs  de  ces  déterminations  secondaires  vien¬ 
nent  à  faire  défaut  ou  restent  cliniquement 
dans  l’ombre,  alors  nous  nous  trouvons  en 
face  d’une  de  ces  formes  atypiques,  camou¬ 
flées,  de  la  spirochétose  dont  l’observation 
que  nous  avons  citée  au  début  de  cette  leçon 
constitue  un  exemple  particulièrement  sug¬ 
gestif.. 

E’existence  de  ces  formes  atypiques  a  été 
signalée  en  France  au  cours  de  la  guerre  de 
1914-1918,  c’est-à-dire  en  même  temps  déjà 
que  les  premiers  cas  classiques  de  spiroché¬ 


tose  ictéro-hémorragique.  Par  la  suite,  le 
nombre  des  faits  publiés  s’est  notablement 
accru  et  leurs  différents  aspects  ont  été  net¬ 
tement  définis,  notamment  dans  les  rapports 
de  MM.  Jules  Monges  et  Jean  Olmer  et  du  pro¬ 
fesseur  Troisier  et  M.  Bariéty  au  XXV®  Con¬ 
grès  français  de  Médecine  tenu  à  Marseille 
en  1938. 

Dans  un  premier  groupe  se  rangent  les  faits 
où  la  maladie,  tout  en  conservant  «  sa  robe 
jaune  »  pour  employer,  en  la  modifiant,  là  pit¬ 
toresque  expression  de  Trousseau,  a  perdu  les 
autres  attributs  de  la  spirochétose  ictéro¬ 
hémorragique.  Ce  n’est  plus  à  l’ictère  infec¬ 
tieux  à  forme  typhoïde  des  anciens  auteurs, 
au  typhus  hépatique  à  rechute  d’Albert  Ma¬ 
thieu  que  l'on  a  affaire,  mais  à  un  ictère  catar¬ 
rhal,  à  un  ictère  infectieux  bénin.  Signalé  pour 
la  première  fois  en  1917  par  Garnier. et  Reflly 
et  la  même  année  par  Pagniez,  Cayrel,  P.-P. 
Dévy  et  de  Eéobardy,  retrouvé  ultérieure¬ 
ment  par  Ménétrier,  RaîUet,  Brulé  et  Stehelin, 
J.  Décourt,  René  Bénard,  Sabrazès,.  de  Graflly 
et  Saric,  Gounel,  Roger  Froment  et  Jeune, 
D.  Olmer,  Jean  Olmer,  P.  Buisson  et  Bat- 
testi,  Combes,  Jean  Olmer  et  Datil,  André 
Cain,  Roger  Cattan  et  Alfred  Bensaude.  D’ic¬ 
tère  infectieux  bénin  spirochétosique  se  dis¬ 
tingue  de  la  forme  classique  par  l’absence  de 
fièvre  ou  l’insignifiance  de  la  réaction  ther¬ 
mique  initiale,  par  le  défaut  de  tuphos  et 
de  S5Tidrome  méningé,  par  l’inconstance  et  la 
discrétion  des  arthralgies  et  des  myalgies,  par 
le  peu  d’atteinte  de  l’état  général,  par  la 
brièveté  de  son  évolution.  Tout  au  plus  a-t-on 
noté  quelquefois  l’existence  d’tme  azotémie 
■  discrète,  et  même  d’un  léger  mouvement 
fébrile  pendant  la  convalescence.  On  conçoit 
que  l’origine  spirochétosique  de  ces  ictères 
infectieux  bénins  n’ait  pu  être  établie  que 
grâce  à  rla  pratique  systématique  des  examens 
de  laboratoire  :  sérodiagnostic  de  L.  Martin  et 
Pettit  surtout,  et  occasionnellement  inocula¬ 
tion  au  cobaye  des  urines  des  malades. 

Notons  que,  là  aussi,  la  connaissance  de 
certains  facteurs  étiologiques  ,  a  souvent  avant 
tout  contribué  à  orienter  le  diagnostic  :  co¬ 
existence  dans  le  même  foyer  épidémique 
d’ictères  infectieux  bénins  et  de  spirochétoses 
ictérigènes  typiques  ;  apparition  de  la  maladie 
à  la  suite  de  baignades  dans  ime  rivière  va- 
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seusè  et  infestée  de  rats  ;  morsure  de  rat  dans 
le  cas  de  Brulé  et  SteheUn. 

Cette  forme  clinique  où  subsiste  le  35011- 
ptôme  le  plus  représentatif  de  la  spirochétose, 
la  coloration,  ictérique  des  téguments,  est 
rare.  Elle  le  serait  peut-être  moins  si  l'on 
songeait  plus  souvent  à  la  rechercher,  tout  en 
sachant  bien  que  l’ictère  infectieux  bénin 
banal,,  souvent  épidémique  d’ailleurs,  est  dû 
à  un  virus  ou  à  des  virus  encore  inconnus,  mais 
certainement  différents  du  spirochète  d’Ina- 
da  et  Ido. 

Ees  formes  atypiques  les  plus  communes  et 
d’ailleurs  les  plus  curieuses  de  la  spirochétose 
sont  les  formes  anictériques.  Ici,  la  jatmisse  est 
absente;  mais  on  retrouve  chez  le  patient, 
en  totahté  ou  en  partie,  les  autres  35011- 
ptômes  propres  à  la  spirochétose  ictérigène 
classique.  Si  les  circonstances  étiologiques 
sont  particulièrement  significatives,  si'  le-- 
tableau  symptomatique  est,  l’ictère  mis  à 
part,  suffisamment  complet,  un  esprit  averti 
peut  en  faire  le  diagnostic  clinique  avec  le 
maximum  de  probabilités,  la  certitude  n’étant 
fournie  que  par  les  examens'  de  laboratoire. 

E’existence  des  formes  anictériques  a  été 
mise  en  lumière  au  cours  de  la  guerre  de 
1914-1918  par  Garnier  et  ReUly,  Costa  et 
J.  Troisier,  E.  Martin  et  Pettit,  Clément  et 
Noël  Eiessinger,  Bloch  et  Hébert  sur  le  front 
français  ;  Stokes,  Ryle  et  T5rtler  sur  le  front 
britannique  ;  Rénaux  sur  le  front  belge.  Depuis 
lors,  nos  connaissances  sur  le  sujet  se  sont 
enrichies  et  précisées. 

Comme  l’a  fait  remarquer  le  professeur 
J.  Troisier,  presque  toutes  des  spirochétoses 
anictériques  ont  à  l’heure  actuelle  une  origine 
fluviale.  Elles  sont  très  souvent  la  conséquence 
de  bains  dans  les  rivières,  les  étangs  et  les 
piscines. 

On  en  distingue  trois  formes  principâlés  :  la 
forme  méningée,  la.  forme  rénale,  la  forme  fébrile 
pure,  chacune  d’elles  comportant  d’aUleurs 
des  variantes  et  des  formes  de  passage  avec 
les  deux  autres,  comme  il  existe  des  formes 
de  passage  entre  les  spirochétoses  anictériques 
ht  la  spirochétose  ictérigène. 

Ea  forme  méningée  est  sans  doute  la  plus 
fréquente.  Dans  leur  ouvrage  paru  en  1933» 
le  professeur  Troisier  et  Y.  Boquien  en  ras¬ 
semblaient  déjà  une  vingtaine  de  cas  dont 


plusieurs  personnels.  Beaucoup  ont  été  obser¬ 
vés  depuis  lors,  qui  n’ont  pas  été pubhés.  Signa¬ 
lons,  parmi  les  travaux  d’ensemble  récents 
consacrés  à  cette  question,  le  rapport  du  pro¬ 
fesseur  Troisier  et  M.  Bariéty  au  XX'V®  Con¬ 
grès  français  de  Médecine,  déjà  mentionné, 
et  un  bel  article  du  professeur  H.  Roger  et  de 
Jean  Vague  en  1938-,  dans  la  Gazette  des  H6pi- 
taux  «  sur  les  formes  neuro-méningées  de  la 
spirochétose  d’Inada  et  Ido  ». 

Comme  son  nom  l’indique,  cette  forme  cH- 
nique  de  la  spirochétose  anictërique  est  carac¬ 
térisée  par  la  prédominance  du  s5mdrome 
méningé,  raideur  de  la  nuque,  signe  de  Ker- 
nig,  photophobie,  douleur  à  la  pression  des 
globes  oculaires,  se  montrant  soit  d’emblée, 
soit  au  bout  de  deux  ou  trois  jours  ou  plus. 
Ee  début  est  brutal,  marqué  par  un  grand  fris¬ 
son,  nne  élévation  thermique  à  39°  ou  40°,  une 
céphalalgie  souvent  atroce  avec  vertiges,  bour¬ 
donnement  d’oreiUes.  et  parfois  vomissements. 
Si  le  syndrome  méningé  domine  la  scène  cli¬ 
nique,  les  autres  S5miptômes  de  la  spiroché¬ 
tose,  à  l’exclusion  de  l’ictère,  ne  font  habituel¬ 
lement  pas  défaut.  On  retrouve  ici  les  arthral- 
gies,  les  myalgies,  l’injection  des  conjonctives, 
l’herpès.  E’urobilinurie  est  fréquente  ;  la 
présence  de  pigments  biliaires  normaux  et  de 
sels  biliaires  dans  l’urine  possible.  Il  existe 
fréquemment  une  légère  augmentation  du 
taux  de  l’urée  sanguine.  Ea  ponctioti  lom¬ 
baire  .  fournit  un  liquide  céphalo-rachidien 
eau  de  roche,  peuplé  de  nombreux  leucoc5rtes, 
surtout  au  début.  On  en  a  compté  jusqu’à  200 
ou  300  par  millimètre  cube,  jusqu’à  i  350  dans 
un  cas  de  Tapie  et  Bounhoure.  Tout  d’abord 
la  formide  est  à  polynucléaires  ou  panachée  ■; 
elle  vire  ensuite  à  la  lymphocytose.  Par  contre, 
rh5q)eralbtuninose  est  -absente  ou  discrète, 
si  bien  que  l’on  peut  parler  de  dissociation 
albumino-cytologique.  Ee  taux  des  chlorures 
demeure  normal,  ainsi  que  la  giycorachie. 

La  guérison  des  formes  méningitiquès  de  la 
spirochétose  anictériqüe  survient  au  bout  de 
sept  à  dix  jours,  assez  rarement  davantage. 
Ea  rechute  fébrile  a  été  constatée  dans  70 
p.  lôo  des  cas.  Dans  un  fait  de  Costa  et  Troisier, 
il  y  a  deux  rechutes  et  trois  chez  un  malade 
de  Debray  et  Jonerco. 

-  Ee  syndrome  méningé  peut  ne  durer  par¬ 
fois  que  quelques  heures,  comme  l’ont  vu 
Meersmann,  Eriess  et  Coümel,  ou  n-’appa- 
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raître  que  pendant  la  rechute  fébrile,  comme 
l’ont  noté  Costa  et  Troisier.  Nous  mention¬ 
nerons  aussi  que  le  professeur  Guillain  et  Jean 
herebouHet  ont  rapporté  l’histoire  d’une  jeune 
épileptique  qui,  après  une  chute  accidentelle 
dans  une  rivière  au  cours  d’une  crise,  a  été 
atteinte  d’une  forme  atypique  de  spiroché¬ 
tose  anictérique  caractérisée  par  de  la  fièvre, 
de  la  torpeur,  de  la  confusion  mentale,  avec 
hypercytose  importante  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Ils  ont  proposé  pour  ce  fait  l’appel¬ 
lation  de  spirochétose  méningée  pure  à  forme 
mentale. 

Entre  la  spirochétose  ictérigène  vraie  et  la 
spirochétose  méningée  anictérique,  il  n’existe 
pas  de  cloison  étanche.  Ee  professeur  J.  Troi¬ 
sier  et  Y.  Boquien  ont  décrit  une  forme  ménin- 
go-suUctérique  oh  le  syndrome  méningé  pré¬ 
dominant  s’accompagne  d’une  teinte  jau¬ 
nâtre  des  conjonctives  qui  peut  même  débor¬ 
der  sur  les  téguments,  réalisant  un  léger  subic¬ 
tère.  Il  existe  en  même  temps  de  l’urobilinurie 
ou  même  de  la  büirubinurie,  et  parfois  une 
minime  azotémie  ne  dépassant  pas  oer^bo, 
pouvant  coexister  avec  de  l’albuminurie,  de  la 
cylindrurie  et  une  hématurie  microscopique. 
Ee  professeur  J.  Troisier  et  Y.  Boquien  ont 
rassemblé  cinq  exemples  de  cette  spirochétose 
méningo-suhictérique.  D’autres  ont  été  publiés 
par  noüs-même,  ainsi  que>par  Cochez  et  Eichet 
et  par  J.  Marie  et  P.  Gabriel.  D’autres  fois, 
la  spirochétose  méningée  anictérique  s’as¬ 
socie  à  une  atteinte  rénale  plus  sévère  s’accu¬ 
sant  par  une  azotémie  qui  peut  atteindre 
3  grammes,  pure  ou  coïncidant  avec  de  l’oli- 
gurie,  de  l’albuminurie,  des  hématuries  mi¬ 
croscopiques.  Cette  forme  méningo-rénale  a 
fait  l’objet  de  communications  de  Sacquépée 
et  Boidin,  de  David,  de  E.  Rimbaud,  H.  Jam¬ 
bon  et  M™®  Eàbraque-Bordenave. 

Ceci  nous  conduit  à  aborder  le  rôle  possible 
de  la  spirochétose  d’Inada  et  Ido  dans  la 
pathogénie  de  certaines  néphrites  infectieuses 
aiguës.  Garnier  et  Reüly  ont  décrit  des  formes 
rénales  de  la  spirochétose  ictérigène,  oh  la 
note  rénale  prédomine  pendant  toute  la  durée 
de  là  maladie.  Mais  il  paraît  bien  exister  des 
néphrites  aiguës  sans  ictère  ni  syndrome  mé¬ 
ningé,  dues  au  spirochète  d’Inada  et  Ido. 
Ameuille,  dès  1916,  s’est  demandé  si  quel¬ 
ques-unes  au  moins  des  «  néphrites  de  guerre  » 
ne  reconnaissaient  pas  cette  origine.  Salomon 


et  Neveu,  en  1918,  dans  trois  cas  de  ces  né¬ 
phrites,  ont  trouvé  des  spirochètes  à  l’exa¬ 
men  du  crdot  de  centrifugation  des  urines. 
Enfin,  en  1933,  le  professeur  P.  Merklen  et 
GouneUe  ont  rapporté  deux  faits  de  néphrite 
azotémique  et  albuminurique  fébrile,  surve¬ 
nus  à  la,  suite  de  bains  de  rivière,  oh  trans¬ 
paraissaient  au  second  plan  certains  stigmates 
de  spirochétose  ;  injection  des  conjonctives, 
courbatures,  myasthénie,  contracturé  pas¬ 
sagère  des  muscles  de  la  nuque.  Dans  un  des 
deux  cas,  deux  rechutes  fébriles  se  sont  pro¬ 
duites  pendant  la  convalescence  ;  de  pins  la 
néphrite  a  évolué  vers  la  chronicité,  avec  per¬ 
sistance  de  l’albuminurie  et  d’une  éUmination 
défectueuse  de  la  phénolsulfonaphtaléine. 

Chez  les  deux  malades  du  professeur  P. 
Merklen  et  Gounelle,  la  spirochéturie  a  été 
constatée  par  l’examen  des  urines  centrifu¬ 
gées,  mais  leur  inoculation  au  cobaye  est  res¬ 
tée  négative.  Ea  nature  de  l’infection  a  été 
surtout  étabhe  par  un  sérodiagnostic  de 
E.  Martin  et  Pettit  positif.  Ea  réalité  d’une 
forme  rénale  de  la  spirochétose  anictérique 
est  donc  démontrée. 

Revenant  à  notre  point  de  départ,  il  nous 
reste  à  parler  maintenant  de  la  forme  la  plus 
atypique,  la  plus  camouflée,  mais  sans  doute 
la  plus  intéressante  pour  le  clinicien,  de  la 
spirochétose  d’Inada  et  Ido,  celle  que  le  pro¬ 
fesseur  J.  Troisier  et  M.  Bariéty  ont  désigné 
sous  le  nom  de  spirochétose  ou  leptospirose 
fébrile  pure.  E’observation  que  nous  avons 
résumée  au  début  de  cette  leçon  en  représente 
certainement  l’aspect  le  plus  parfait  et  le  plus 
simple.  Habituellement,  la  sympatomatologie 
des  spirochétoses  fébriles  pures  est  moins 
fruste,  et  l’on  y  relève,  à  défaut  de  l’ictère,  à 
défaut  du  symdrome  méningé,  certains  signes 
mineurs  de  la  spirochétose  classique  qui,  pour 
im  médecin  averti,  sont  un  véritable  trait  de 
lumière.  A  titre  d’exemple,  nous  citerons  le 
fait  suivant  : 

Dans  la  soirée  du  30  septembre  1936,  nous 
sommes  appelé  auprès  d’un  médecin  de  qua¬ 
rante  et  un  ^s,  physiologiste  éminent,  que 
l’on  croit  atteint  d’une  scarlatine  grave.  Il  a. 
été  réveillé  bmsquement,  dans  la  nuit  du  23  au 
24  septembre,  à  trois  heures,  par  une  sensa¬ 
tion  de  malaise  intense  et  par  des  frissons. 
Tout  de  suite  il  a  commencé  à  s’agit^,  à 
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délirer  et  sa  température  est  montée  à  40°. 
I^es  jours  suivants,  sa  température  s’est  main¬ 
tenue  entre  380,5  le  matin  et  390,5  le  soir. 
Le  malade  s’est  plaint  d’une  céphalalgie 
tenace,  d’arthralgies,  de  douleurs  vives  dans 
les  muscles  des  cuisses  et  des  mollets  quand 
il  se  levait,  de  fourmillements  dans  les  mains. 
Somnolent  pendant  le  jour,  il  était  délirant 
et  agité  pendant  la  nuit.  Dès  le  début,  l’eu- 
tourage  a  remarqué  une  rougeur  accentuée  du 
visage  et  des  conjonctives.  Une  hémoculture, 
pratiquée  le  26  septembre,  est  restée  négative. 

Donc,  le  30  septembre,  dans  la  soirée,  nous 
nous  trouvons  en  face  d’un  homme  robuste, 
à  la  face  vultueuse,  loquace,  trémulant,  confus 
et  porteur,  sur  le  devant  du  cou  et  sur  la  poi¬ 
trine,  d’un  érythème  scarlatiniforme  appara 
depuis  le  matin.  Mais  ce  qui  nous  frappe  avant 
tout,  c’est  l’injection  intense  des  conjonc¬ 
tives  oculaires.  A  une  question  que  nous 
posons  sans  attendre  davantage,  on  nous  ré¬ 
pond  que,  depuis  le  17  jusqu’à  23  septembre, 
le  patient  a  pris,  tous  les  deux  jours,  un  bain 
dans  une  piscine.  Notre  diagnostic  est  fait. 

Un  supplément  d’examen  nous  montre  que 
la  langue  est  humide,  sabufrale  sur  le  dos, 
rouge  sur  les  bords  et  à  la  pointe  ;  que  le 
pharynx  est  indemne  ;  que  la  température 
est  à  39°, 5  ;  que  le  foie  n’est  pas  gros,  mais 
que  la  rate  est  percutable  ;  que  le  pouls,  assez 
irrégulier,  bat  à  100  par  minute  ;  que  rien 
n’est  a  noter  au  cœur  et  aux  poumons  ;  que 
les  réflexes  sont  normaux  et  qu’il  n’existe  pas 
la  moindre  trace  de  syndrome  méningé. 

Notre  confrère  entre  à  Claude-Bernard  le 
lendemain,  octobre,  dans  la  matinée, 

huitième  jour  de  la  maladie.  La  température 
est  à  38°.  Elle  sera  le  soir  à  380,7.  L’état  géné¬ 
ral  a  subi  une  détente  ;  la  céphalalgie  est 
moindre  ;  l’exanthème  a  presque  disparu. 
L’injection  des  conjonctives  est  encore  vi¬ 
sible.  Une  hémoculture  aérobie  et  anaérobie 
est  faite,  qui  restera  négative.  Mais,  point 
important,  le  dosage  de  l’urée  sanguine  donne 
le  chiffre  de  et  les  urines  émises  dans 

la  journée,  d’une  couleur  franchement  oran¬ 
gée,  contiennent  des  flots  d’urobiline,  et  pas 
d’albumine.  L’examen  hématologique  montre 
une  hyperleucocytose  à  16  400  globules  blancs 
avec  80  p.  100  de  polynucléaires  neutrophües. 

Par  la  suite,  tout  se  déroule  très  simple¬ 
ment.  Immédiatement  s’étabht  une  crise 


polyurique  à  3  htres  par  vingt-quatre  heures. 
La  température  s’abaisse  en  lysis  et  tombe 
à  360,7  le  II  octobre,  dix-huitième  jour  de  la 
maladie.  La  céphalalgie  disparaît.  Le  malade, 
qui  est  un  grand  anxieux,  conserve  un  peu 
d’agitation  ;  mais  il  se  sent  de  mieux  en  mieux, 
recommence  à  dormir  et  récupère  de  l’appétit. 
Le  taux  de  l’urée  sanguine  descend  à  os^,6g 
le  onzième  jour,  puis  à  og'^,44  le  seizième  jour 
de  la  maladie. 

Cependant,  le  12  octobre,  dix-neuvième  jour 
de  la  maladie,  se  dessine  une  légère  rechute 
fébrile  avec  ascension  thermique  vespérale 
à  37°8  et  reprise  de  .quelques  malaises,  au  cours 
de  laquelle  le  taux  de  l’urée  sanguine  tombe 
à  og’’,39.  Tout  est  terminé  le  18  octobre  et 
notre  confrère  quitte  l’hôpital  le  lendemain, 
ne  conservant  qu’un  grand  état  de  fatigue 
qui  ne  disparaît  qu’après  plusieurs  semaines 
de  repos. 

En  raison  de  la  date  tardive  où  cela  nous 
eût  été  possible,  nous  n’avons  pas  inoculé  le 
sang  du  patient  au  cobaye.  L’inoculation  des 
urines  a  été  faite  à  sept  reprises  :  les  10®,  13®, 
15®,  ig®,  21®,  23®  et  26®  jours  de  la  maladie  ; 
elle  est  restée  sans  résultat.  Mais  le  séro¬ 
diagnostic  de  la  spirochétose,  pratiqué  le 
dix-neuvième  et  le  vingt-sixième  jours  de  la 
maladie,  a  été,  les  deux  fois,  fortement  positif. 

Point  particulier,  à  la  même  époque,  au 
cours  du  chaud  automne  de  1936,  nous  avons 
observé  deux  autres  sujets  qui  ont  présenté' 
un  tableau  clinique  à  peu  près  identique,  stu- 
venu  après  des  bains  dans  la  Seine.  Dans  ces 
deux  cas,  le  cycle  fébrile  a  été  de  treize  jours 
.  et  a  été  suivi  d’une  courte  rechute.  Le  taux 
maximum  de  l'urée  sanguine  a  été  de  og'',6o 
chez  un  malade,  de  ig'’,05  chez  l’autre.  Tous 
deux  ont  présenté  une  injection  nette  des 
conjonctives  et  un  érythème  scarlatiniforme 
fugace.  Un  sérodiagnostic  fortement  positif, 
l’inoculation  de  l’urine  au  cobaye  ayant  échoué, 
a  confirmé  le  diagnostic  clinique. 

Ainsi  donc,  dans  ces  trois  cas  observés 
presque  simultanément,  nous  retrouvons,  plus 
ou  moins  accentué,  le  même  groupement  symp¬ 
tomatique  conditionné  par  le  même  facteur 
étiologique,  des  bains  de  rivière  ou  de  pis¬ 
cine  :  un  état  fébrile,  la  céphalalgie,  l’injection 
conjonctivale,  l’azotémie,  la  rechute  fébrile 
et,  une  fois,  une  urobilinurie  passagère.  Un 
seul  des  signes  mineurs  de  la  spirochétose  a 


354 


PARIS  MÉDICAL 


2o-2y  Juillet  IÇ40. 


manqué  :  l’herpès.  Mais  ce  qu’il  faut  avant 
tout  noter,  c’est  l’absence  complète  des  signes 
-majeurs  de  cette  infection  :  l’ictère  et  le  syn¬ 
drome  méningé.  D’autre  part,  nous  tenons  à 
insister  sur  l’apparition,  dans  ces  trois  cas,, 
d’un  érythème  scarlatiniforme  fugace,  phé¬ 
nomène  sur  le  catactère  trompeur  duquel 
Garnier  et  ReiUy  ont,  il  y  a  déjà  longtemps, 
attiré  l’attention  dans  la  spirochétose  ictéri- 
gène. 

D’existence  de  cette  spirochétose  fébrüe 
pure  avait  déjà  été  signalée  pendant  la  guerre 
de  1914-1918,  surtout  par  les  médecins  anglais. 
Au  cours  de  ces  dernières  années,  de  nou¬ 
veaux  cas  en  ont  été  pubUés  en  France  par 
nous-même  avec  R.  Daplane,  par  le  pro¬ 
fesseur  J.  Troisier,  M.  Bariéty  et  Macrez,  par 
A.  Gain,  Roger  Cattau  et  Alfred  Bensaude, 
par  J.  CaroU,  par  R.  Kourilsky  et  H.  Mamou. 
Ces  derniers  auteurs  ont  proposé,  pour  les  faits 
.qu’üs  ont  relatés,  le  nom  de  formes  pseudo- 
grippales  de  la  spirochétose  anictérique.  Re¬ 
marquant  que  ces  formes  s’observent  presque 
exclusivement  pendant  la  saison  chaude  pro¬ 
pice  aux  bains  froids,  üs  ont  conseillé  de  tou¬ 
jours  se  méfier  des  «  grippes  d’été  ».  Rappelons 
enfin  qu’en  1937  Prospero  Mino  a  pubhé 
7  cas  de  spirochétose  fébrile  pure  survenus  en 
Italie. 

Il  arrive  que  certains  phénomènes  mor¬ 
bides  prennent,  dans  lè  tableau  chnique  des 
spirochétoses  fébriles  pures,  une  place  pré¬ 
pondérante.  Ainsi  Bloch  et  Hébert  ont  rap¬ 
porté,  en  1917,  sous  le  nom  de  forme  myalgique 
de  la  spirochétose  anictérique,  l’histoire  d’un 
soldat  chez  qui  les  myalgies  atteignaient  une 
telle  acuité  que  le  patient,  immobüisé  en  atti¬ 
tude  de  défense,  paraissait  être  atteint  d’une 
méningite.  En  réalité,  ü  n’y  avait  ni  raideur 
de  la  nuque  véritable,  ni  signe  de  Eemig, 
ni  réaction  cytologique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

De  terme  de  forme  myalgique  a  été  repris 
en  1934  par  le  professeur  Dévé  à  propos  d’une 
curieuse  observation  dans  laquelle,  en  l’ab¬ 
sence  d’ictère  et  de  méningite,  la  constatation 
d’tm  état  fébrile  à  début  brusque,  d’une  injec¬ 
tion  conjonctivale,  d’un  herpès  et  de  douleurs 
excessives  dans  les  muscles  des  moUets,  fit 
tout  de  suite  penser  à  la  spirochétose,  d’au¬ 
tant  plus  qu’il  s’agissait  d’un  mousse  tra¬ 
vaillant  à  bord  d’une  drague  sur  la  Seine  et 


dont  les  pieds  nus  et  écorchés  étaient  cons¬ 
tamment  souillés  de  vase. 

D’autres  fois,  les  auteurs  ont  été  surtout 
impressionnés  par  l’existence  de  l’azotémie 
d’ailleurs  modérée,  coïncidant  avec  la  fièvre. 
C’est  ainsi  que  J.  CaroH  à  intitulé  un  cas  où  il 
avait  trouvé  le  taux  de  l’urée  sanguine  à 
iS'^,07  :  azotémie  fébrile  spirochétosique.  Une 
nuance  presque  inappréciable  sépare  donc 
certaines  formes  fébriles  pures  des  formes 
rénales  de  la  spirochétose  anictérique. 

De  même,  comme  dans  les  récentes  obser¬ 
vations  de  Juhen  Marie  et  Pierre  Gabriel,  et 
d’autres  que  nous  avons  déjà  mentionnées, 
l’existence  d’un  syndrome  méningé  à  peiné 
ébauché  ou  extrêmement  passager  étabht 
là  transition  entre  les  formes  purement  fébriles 
et  la  spirochétose  méningée  anictérique.  D’ail¬ 
leurs,  comme  le  font  remarquer  le  profes¬ 
seur  J.  Troisier  et  M.  Bariéty,  si,  dans  les 
formes  fébriles  pures,  on  pratiquait  de  parti 
pris  la  ponction  lombaire,  dont  on  s’abstient 
en  l’absence  de  signes  mérdngés  chniquement 
appréciables,  rierr  ne  dit  qu’on  ne  trouverait, 
pas,  de  temps  à  autre  tout  au  moins,  une  réac¬ 
tion  c5d;ologique  du  liquide  céphalo-rachidien. 

En  définitive,  si  l’on  voulait  s’en  tenir  à  une 
limitation  rigoureuse  des  cas  méritant  d’être 
rangés  dans  le  cadre  des  formes  fébriles  pures 
de  la  spirochétose  anictérique,  nous  ne  voyons 
guère  à  retenir  que  celui  qui  figure  au  début 
de  cette  leçon.  Dans  ce  cas,  en  effet,  la  fièvre 
a  existé  seule,  à  l’exclusion  de  tous  les  autres 
symptômes  majeurs  ou  mineurs,  somatiques, 
urinaires  et  humoraux  de  l’infection  spiro¬ 
chétosique.  C’est  uniquement  la  notion  d’un 
bain  forcé  dans  la  Seine  qui  a  orienté  le  dia¬ 
gnostic  chnique,  bientôt  confirmé  par  les 
résultats  de  l’inoculation  du  sang  du  patient 
au  cobaye  et  par  le  sérodiagnostic  de  D.  Mar¬ 
tin  et  Pettit. 

Daissant  de  côté  les  formes  atypiques  de 
la  spirochétose  ictérigène  qui  simulent  l’ictère 
catarrhal  et  à  n’envisager  que  les  formes  anic- 
tériques  avec  toutes  leurs  variantes,  on  voit 
que  ces  dernières  réahsent,  somme  toute,  le 
tableau  chnique  de  l’infection  ictérigène  clas¬ 
sique,  mais  limitée  à  sa  période  préictérique 
et  amputée  de  sa  période  ictérique.  D’atteinte 
hépatique  paraît  y  faire  défaut,  ou  y  est  réduite 
au  strict  minimtun.  D’atteinte  rénale  ehe- 
même  est  le  plus  souvent  discrète.  Or,  c’est  de , 
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la  gravité  plus  ou  moins  grande  des  lésions 
hépatiques  et  rénales  que  dépend  le  pronostic, 
hes  spirochétoses  anictériques  doivent  donc, 
en  principe,  être  plus  bénignes  que  les  spi¬ 
rochétoses  ictérigènes.  C’est  ce  qu’ont  sanc¬ 
tionné  les  faits  rapportés  jusqu’à  présent.  A 
notre  connaissance,  elles  n’ont  jamais  entraîné 
la  mort.  Les  plus  bénignes  de  toutes  sont  les 
formes  fébriles  pures  dont  la  durée  peut  ne  pas 
excéder  sept  jours.  Notons  cependant,  et  l’on 
recoimaît  là  la  signature  du  spirochète,  qu’elles 
laissent  assez  souvent  après  elles  un  état  de 
fatigue  hors  de  proportion  avec  la  brièveté 
de  la  maladie. 

En  ce  qui  concerne  le  diagnostic  des  formes 
atypiques  de  la  spirochétose  d’Inada  et  Ido,' 
nous  pourrons  être  brefs,  après  ce  que  nous 
avons  dit  de  leur  S3rmptomatologie.  Ce  dia¬ 
gnostic  repose  principalement  sur  les  résul¬ 
tats  des  examens  de  laboratoire.  Mais,  pour 
être  conduits  à  pratiquer  ces  examens,  il  faut 
une  présomption  d’ordre  clinique.  On  peut 
répéter  pour  la  spirochétose,  comme  pour 
d’autres  maladies,  qu’il  faut  avant  tout  y 
penser  pour  la  découvrir,  et  nous  avons  suf¬ 
fisamment  insisté  sur  les  indices  séméiolo¬ 
giques  et  sur  les  données  étiologiques  qtd 
peuvent  éveiller  les  soupçons  du  médecin. 

Quant  aux  procédés  de  laboratoire  à  utili¬ 
ser,  ils  sont  les  mêmes  dans  la  spirochétose  anic- 
térique  que  dans  la  spirochétose  ictérigène. 
Dans  nombre  de  spirochétoses  anictériques, 
l’inoculation  du  sang  du  patient  au  cobaye 
a  été  couronnée  de  succès.  Notons  cependant 
que,  dans  les  formes  courtes,  la  période  de 
virulence  du  sang  est  particulièrement  ré¬ 
duite  et  peut  ne  pas  excéder  deux  ou  trois 
jours,  si  bien  que  l’on  arrive  souvent  trop 
tard  pour  réussir  à  provoquer  chez  l’animal  la 
maladie  expérimentale  caractéristique.  L’inocu¬ 
lation  de  l’urine  pendant  la  défervescence  ou 
la  convalescence  a  plus  de  chances  d’être  posi¬ 
tive.  Cependant  elle  est  susceptible  d’échouer, 
même  quand  le  spirochète  est  visible  sur  les  pré¬ 
parations  du  culot  de  centrifugation  urinaire, 
le  micro-organisme  ayant  perdu  sa  virulence. 

Dans  les  formes  méningées  anictériques,  il 
faut  savoir  que,  jusqu’à  présent,  l’existence  de 
spirochètes  à  l’examen  direct  du  Hquide 
céphalo-rachidien  centrifugé  n’a  jamais  été 
constatée,  contrairement  à  ce  qui  se  passe 
dans  les  spirochétoses  ictérigènes.  ^ 


Déplus,  l’inoculation  de  ce  Hquide  au  cobaye 
ne  donne,  pour  la  spirochétose  méningée  anic- 
térique,  que  40  p.  100  de  succès,  contre  60 
p.  ipo  pour  la  spirochétose  ictérigène. 

La  méthode  de  laboratoire,  qui,  en  principe, 
permet  de  confirmer  ou  d’infirmer  le  diagnos¬ 
tic  cHnique,  est  le  sérodiagnostic  de  L.  Martin 
et  Pettit,  consistant  à  mettre  en  présence, 
dans  des  proportions  définies,  le  sérum  du 
malade  avec  une  culture  de  spirochètes  obte¬ 
nue  en  ensemençant  ce  parasite  sous  huile  de 
vaseline  dans  du  sérum  de  lapin  düué.  Un 
taux  d’agglutination  de  1/500  au  moins  peut 
être  considéré  comme  valable.  Les  propriétés 
agglutinantes  du  sérum  apparaissent  géné¬ 
ralement"  du  dixième  au  douzième  jour  de  la 
maladie.  Si,  à  cette  date,  le  sérodiagnostic 
est  négatif  ou  le  taux  d’agglutination  insuf¬ 
fisant,  on  recommence  quelques  jours  ph 
tard.  / 

Nous  mentionnerons  énfin  brièvement^ 
réaction  des  immunisines,  consistant  à  mAa 
en  lumière  la  présence  dans  le  sérum  du  malaji 
de  propriétés  protectrices  vis-à-vis  de  l’in^ 
lation  au  cobaye  d’une  dose  mortelle  de 
ture  de  spirochètes.  Cette  réaction  se  mani¬ 
feste  généralement  à  partir  du  quinzième  jour  ; 
mais  elle  se  prolonge  pendant  des  mois,  si  bien 
qu’elle  peut  éventuellement  être  utfiisée  comme 
procédé  de  diagnostic  rétrospectif. 

La  spirochétose  d’Inada  et  Ido  est  une  mala¬ 
die  nouvelle,  puisque  son  histoire  date  de  moins 
de  trente  ans;  vous  voyez  cependant  que,  de 
bonne  heure,  eUe  a  rompu  le  cadre  dans  lequel 
l’avaient  enfermée  ses  premières  descriptions. 
Bien  plus,  la  spirochétose  ictéro-hémorra- 
gique,  ou  simplement  ictérigène,  apparaît,  à 
mesure  qye  les  faits  s’accumulent,  comme  n’é¬ 
tant  plus,  non  seulement  la  forme  umque,  mais 
peut-être  encore  la  forme  la  plus  commune 
de  la  maladie. 

A  l’exemple  de  beaucoup  d’autres  micro¬ 
organismes,  le  spirochète  d’Inada  et  Ido  en¬ 
gendre  des  syndromes  très  polymorphes 
n’ayant  entre  eux,  dans  leurs  types  extrêmes,’' 
aucune  ressemblance  apparente,  reliés  cepen¬ 
dant  les  uns  aux  autres  par  tme  série  de  chaî¬ 
nons  intermédiaires  et  tous  dominés  par  les 
mêmes  facteurs  étiologiques  révélés  par  l’inter¬ 
rogatoire  des  patients,  facteurs  étiologiques 
derrière  lesquels  se  devine  l’intervetition  du 
réservoir  de  virus  dans  la  na'ture,  le  irat.  Il  a 


PARIS  MÉDICAL 


20-2y  Juillet  ig4o. 


356 

fallu  le  secours  des  méthodes  de  laboratoire 
pour  démontrer  l’existence  des  formes  camou¬ 
flées  de  la  spirochétose  ictérigène.  Mais  ces 
méthodes  de  laboratoire  n’auraient  pas  eu  à 
entrer  en  action,  si  elles  n’avaient  pas  été  mises 
en  mouvement  par  la  sagacité  des  cliniciens. 


CONNEXIONS 
ENT\E  L’HORMONE 
CORTICO=SURRÉNALE 
ET 

L’ACIDE  ASCORBIQUE 

A.  QIROUD  et  A.  RATSIMAMANQA 

De  plus  en  plus,  la  notion  s’impose  que  les 
hormones  n'agissent  pas  toujours  seules,  mais 
souvent  en  connexion  avec  d’autres  éléments  de 
l’organisme. 

Depuis  longtemps,  on  sait  qu’il  existe  entre 
elles  des  interrelations  multiples,  dont  ré¬ 
sultent,  soit  des  processus  d’activation,  soit  de 
modération,  soit  simplement  de  coordination. 
Il  existe  aussi  des  interrelations  entre  les  hor¬ 
mones  et  les  vitamines  ou  leurs  dérivés,  qui  sont 
bien  souvent  des  catalyseurs  ou  de  véritables 
ferments  cellulaires.  C’est  ainsi  que  l’acide 
ascorbique  neutralise  les  eSets  toxiques  de  la 
thyroxine.  C’est  ainsi  que  la  vitamine  A  freine 
l’activité  de  la  thyroïde,  et  on  l’a  utilisée  avec 
succès  dans  l’hyperthyroïdie.  Inversement, 
certains  faits  paraissent  indiquer  l’action  sy¬ 
nergique  de  C  et  de  Bj  avec  l’insuline. 

Des  connexions  multiples  et  complexes  qui 
existent  entre  les  hormones  surrénales  et  l’acide 
ascorbique,  méritent  surtout  d’attire/  l’atten¬ 
tion.  Elles  sont  tout  particulièrement  nettes 
pour  l’hormone  corticale. 

Acide  ascorbique  et  production  de  l’hormone 
corticosurrénale.  —  Dà,  les.  connexions  entre 
l’hormone  corticale  et  cette  vitamine  pa¬ 
raissaient  bien  établies.  Dans  des  recherches 
■histo-chimiques,  nous  avions  signalé,  avec 
C.  P.  Deblond,  la  richesse  spéciale  en  acide 
ascorbique  du  cortex  et  de  ses  éléments 
fondamentaux,  zone  fasciculée  et  réticulée, 
par  rapport  à  la  teneur  des  autres  tissus  de 
l’organisme.  Nous  l’avions  rattachée  à  son 
activité  physiologique,  car  la  zone  glomérulée, 
que  les  histophysiologistes  ont  toujours  con¬ 


sidérée  comme  une  zone  de  cellules  au  repos, 
se  révélait  au  contraire  relativement  pauvre. 
C’est  également  ce  qu’ont  montré  Bourne,  ainsi 
que  Glick  et  Biskind. 

Or,  le  fait  de  la  richesse-  de  la  surrénale  et 
surtout  du  cortex  est  très  général,  comme  les 
recherches  chimiques  ont  permis  de  le  voir 
(Giroud,  Deblond  et  Ratsimamanga)  ;  on  l’a 
retrouvée  en  eSet  dans  toutes  les  espèces  ani¬ 
males  étudiées.  Cette  généralité  est  bien  en  fa¬ 
veur  de  l’importance  fondamentale  de  ce  taux 
élevé  pour  la  fonction  corticale.  Cette  notion 
correspondait  d’ailleurs  à  ce  que  nous  avions 
signalé  au  niveau  de  l’ovaire  où  la  sécrétion  de 
progestérone  correspond  à  l’enrichissement  de 
la  cellule  ovarknne  en  acide  ascorbique.  Ré¬ 
cemment,  Deblond  et  Chamorro  ont  publié  des 
faits  corollaires.  Ils  ont  montré,  en  effet, 
l’abaissement  du  taux  de  l’acide  ascorbique 
dans  la  surrénale  déficiente  du  rat  hypophy- 
séoprive  ;  ce  qui  correspond  à  la  diminution  de 
son  activité  fonctionnelle. 

Des  expériences  n’ont  fait  que  confirmer 
l’hypothèse  du  rôle  que  l’acide  ascorbique 
jouait  dans  la  production  de  l’hormone  corti¬ 
cale.  Ratsimamanga  a  vu,  en  efiet,  que  les  ani¬ 
maux  privés  de  vitamine  C  présentent  une 
série  de  symptômes,  tels  que  adynamie, 
œdèmes  qui  sont  des  symptômes  d’insuffisance 
surrénale,  et,  de  plus,  il  a  vu  leur  curabilité  par 
l’hormone  surrénale.  Des  animaux  carencés 
traités  par  la  cortine  n’ont  ni  l’apathie  ni 
l’adynamie,  ni  les  œdèmes  habituels  du  scor¬ 
but,  mais  seulement  les  hémorragies,  ce  qui 
prouve  que  ces  symptômes  ressortent  bien  d’une 
insuffisance  surrénale. 

Da  recherche  de  l’hormone  corticale  elle- 
même  dans  la  surrénale,  efiectuée  par  l’un  de 
nous  avec  N.  Santa  et  M.  Martinet,  paraît 
prouver  définitivement  l’interdépendance  de 
l’hormone  corticale  et  de  l’acide  ascorbique.  En 
efiet,  alors  que  l’on  peut  constater  facilement 
la  présence  de  l’hormone  dans  le  cortex  de  l’ani¬ 
mal  normal,  on  constate,  au  contraire,  sa  dis¬ 
parition  presque  totale  dans  la  corticale  privée 
d’acide  ascorbique.  On  peut  se  rendre  compte 
que  cette  hormone  suit  parallèlement  Dévolu¬ 
tion  de  l’acide  ascorbique  diminuant' ou  s’ac¬ 
croissant  simultanément. 

Il  y  a  donc  d’abord  une  première  coimexion 
de  toute  importance.  L’acide  ascorbique  est 
nécessaire  à  la  production  de  l’hormone  corti- 
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cale,  la  corticosiérone.  Sans  lui,  la  cortico¬ 
surrénale  est  incapable  de  produire  l’hormone 
normale. 

Il  y  a  une  deuxième  connexion  qui  se  mani¬ 
feste  au  cours  de  l’activité  même  du  cortex 
surrénalien  pendant  le  travail.  Ratsimamanga 
a  vu  que  le  taux  de  l’acide  ascorbique  dans  le 
cortex  baisse  chez  des  animaux  que  l’on  fait 
marcher  (cage  tournante)  et  ne  se  relève  que 
tardivement  après  pendant  le  repos.  L’acide 
ascorbique  interviendrait  donc  lors  de  la  sécré¬ 
tion  de  la  cortine. 

D’un  autre  côté,  certains  faits,  comme  l’ac¬ 
tion  favorable  de  l’acide  ascorbique  dans  l’in¬ 
suffisance  surrénale,  doivent  être  cités  ici.  Ils 
seniblent,  en  eSet,  pouvoir  s’interpréter  comme 
résultant  de  la  stimulation  ou  d’une  remise  en 
état  fonctionnel  d’une  corticale  déficiente. 

Daederich,  Worms,  Payet  et  Mentzer  ont  vu 
la  disparition  des  symptômes  caractérisés  de 
la  maladie  d’Addison  à  la  suite  d’un  simple 
traitement  par  l’acide  ascorbique  (i  gramme 
oral).  S’agit-il  simplement  d’une  thérapeu- 
peutique  symptomatique,  ou  bien  du  traite¬ 
ment  d’une  insuffisance  ascorbienne  corréla¬ 
tive  decette  aSection,commel’avaientdéjànoté 
Wilkinson  et  Ashford  ?  Nous  nous  demandons 
s’il  ne  s’agirait  pas  plutôt  d’une  stimulation 
élective  des  restes  corticaux. 

N’en  serait-U  pas  de  même  pour  les  observa¬ 
tions  de  Ducke  et  Hartmann  chez  le  chien, 
dont  une  capsule  surrénale  est  enlevée  et 
l’autre  énervée.  Chez  cet  animal,  le  bilan  de 
Ca  et  P  est  devenu  négatif,  c’est-à-dire  que 
l’organisme  s’appauvrit  en  ces  éléments.  Il 
redevient  positif,  par  injection  d’acide  ascor¬ 
bique  comme  par  l’injection  d’hormone  corti¬ 
cale. 


Action  physiologique  synergique  de  l’acide 
ascorbique  et  de  l’hormone  corticosurrénale.  — 
Mais  il  y  a  plus,  l’acide  ascorbique  paraît 
intervenir  dans  la  fonction  même  de  cette 
hormone.  Il  le  fait,  soit  indirectement,  soit  à 
son  point  d’impact,  c’est-à-dire  au  niveau  du 
tissu  Qh  l’hormone  se  fixe  pour  agir.  Les  faits 
permettent  de  parler  d’une  synergie  fonction¬ 
nelle  entre  l’acide  ascorbique  et  l’hormone 
corticale. 

Action  de  la  cortine  associée  à  l’acide  ascor¬ 


bique  sur  la  glycogenèse.  —  L’hormone  corti¬ 
cale  a  une  influence  manifeste  sur  le  métabo¬ 
lisme  des  glucides  (Britton  etSylvette,  Verzaret 
Laszt).  L’injection  de  cortine  détermine  une 
accumulation  nette  dans  le  foie  et  le  muscle 
(Ratsimamanga). 

Nous  avons  étudié  l’action  de  la  cortine  (i) 
et  de  la  cortine  associée  à  l’acide  ascorbique 
sur  le  taux  du  glycogène.  Des  cobayes  normaux 
ont  été  répartis  en  quatre  lo'.s  ;  les  premiers 
servant  de  témoins  ;  les  seconds  recevant  de 
l’acide  ascorbique  (50  milligrammes)  ;  les  troi¬ 
sièmes  recevant  de  la  cortine  ;  les  derniers 
recevant  à  la  fois  ascide  acorbique  et  cortine 
aux  mêmes  doses. 

Après  cinq  jours  d’expérience,  les  animaux 
ont  été  sacrifiés  et  les  dosages  du  glycogène 
pratiqués  cinq  heures  après  la  dernière  injec¬ 
tion. 


Cobayes  normaux  au  repos. 
Glycogène  eu  milligrammes  pour  loo  grammes. 


FOIE 

MUSCEE 

Témoins  . 

188,80 

143.15 

Acide  ascorbique  (50  mgr.) . 

188,30 

176,15. 

Cortine  4  U.  C.  D . 

345 

140,80 

Acide  ascorbique  -|-  cortine 

(4  U.  C.  D.)  (50  mgr.) . 

230,50 

447 

On  voit  que  la  cortine  détermine  toujours,  au 
niveau  du  joie,  une  augmentation  du  taux  du 
glycogène,  qu’elle  soit  administrée  seule  ou 
associée  à  l’acide  ascorbique. 

Au  niveau  du  muscle,  ni  la  cortine,  ni  l’acide 
ascorbique  administrés  séparément  n’ont  d’in¬ 
fluence  manifeste  sur  le  taux  glycogénique. 
Par  contre,  la  cortine  et  l’acide  ascorbique  déter¬ 
minent  une  augmentation  considérable  du  taux 
(300  p.  100)  du  glycogène  dans  le  musclé. 

Sur  des  animaux  normaux  au  travail,  nous 
avons  obtenu  sensiblement  les  mêmes  résul¬ 
tats. 

Chez  les  cobayes  privés  de  vitamine  (régime  : 
orge  -f-  foin  et  son),  au  repos,  nous  avons  vu 
que  les  résultats  étaient  très  diflérents,  selon 
que  l’on  s’adressait  à  des  animaux  au  début  de 

(i)  Nous  devons  notre  cortine  à  la  maison  Byla  de 
Paris  et  à  la  maison  Gédéon  Richter  de  Budapest.  Nous 
devons  Pacide  ascorbique  à  la  maison  Hoffmanml^aroche. 
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la  carence,  ou  à  sa  période  terminale.  Au  début, 
le  résultat  est  du  même  ordre  que  chez  l’ani¬ 
mal  normal.  En  fin  de  carence,  il  est  plntôt 
l'inverse.  Les  conditions  de  vitaminisation  de 
l’organisme  sont  donc  fort  importantes. 

Action  de  la  cortine  et  de  l’acide  ascorbique 
sur  la  résistance  à  la  fatigtie.  —  On  sait  que  les 
recherches  modernes  ont  reconnu  que  le  rôle 
de  la  cortico-surrénale  dans  la  résistance  à  la 
fatigue  comme  aux  intoxications,  devait  être 
attribué  à  l’hormone  corticale.  Il  était  donc 
tout  indiqué  de  voir  comment  cette  hormone 
pouvait  agir,  soit  seule,  soit  en  connexion  avec 
l’acide  ascorbique  sur  la  résistance  à  la  fa¬ 
tigue. 

Quelques  recherches  ont  été  faites  sur  ce 
sujet.  Beana,  d’tme  part,  et  Brack  ont  sou¬ 
mis  les  membres  de  petits  animaux  (souris, 
lapin),  à  un  travail  déterminé  :  soulèvement 
de  poids  par  excitation  électrique.  Ils  ont  vu 
que  c’est  l’administration  simidtanée  de  cor¬ 
tine  et  d’acide  ascorbique  qui  donne  le  meilleur 
rendement. 

Nous  avons  recherché,  d’rme  façon  plus 
précise  et  plus  générale,  quels  sont  les  effets,  sur 
le  travail,  de  la  cortine,  de  l’acide  ascorbique  et 
de  leur  association. 

Nos  expériences  ont  été  faites  sur  des  co¬ 
bayes  soumis  à  des  conditions  de  travail  natu¬ 
rel  (marche*  dans  une  cage  tournante),  dont 
nous  mesurions  la  résistance  à  la  fatigue,  et  qui 
recevaient  l’acide  ascorbique  et  la  cortine  par 
voie  intrapéritonéale. 

Disons  de  suite  que  le  moment  où  a  lieu 
l’injection  de  cortme  a  une  grande  impor¬ 
tance.  Nous  avons  injecté  la  cortine,  avant  le 
travail,  pendant  et  après,  c’est-à-dire  au  mo¬ 
ment  de  l’épuisement  total.  Sur  l’animal 
épuisé,  ni  la  cortine,  ni  la  cortine  -f-  acide  ascor¬ 
bique  ne  dorment  aucun  résultat.  Si  la  cortine 
et  la  cortine  -f-  acide  ascorbique  sont  injectés 
avant  le  travaü,  les  résultats  sont  mauvais 
les  cobayes  traités  se  fatiguent  plus  vite  que 
les  témoins.  Au  contraire,  si  l’injection  est 
faite  à  mi-temps,  c’est-à-dire  à  la  moitié  du 
travail,  les  animaux  traités  résistent  au  maxi¬ 
mum  à  la  fatigue.  Ces  faits  indiquent  l'impor¬ 
tance  pratique  considérable  du  stade,  du  moment 
où  est  fait  l’administration  de  la  cortine. 

Quoi  qu’il  en  soit,  voici  lés  résultats  que 
dorment  les  divers  traitements  sur  les  capacités 
de  travail. 


Moyenne  de  la  durée  du  travail  en  heures  : 
injection  à  mi-temps. 

(^'apparition  de  la  fatigue  est  marquée  par  une  croix) 
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On  voit  manifestement  que  la  cortine  déter¬ 
mine  une  augmentation  de  la  résistance  à  la  fa¬ 
tigue,  mais  on  voit  aussi  que  la  cortine  associée 
à  l’acide  ascorbique  détermine  une  augmenta¬ 
tion  plus  grande  de  cette  résistance. 

Sur  des  animaux  à  demi-carencés,  l’action 
est  moins  nette,  et,  sur  des  animaux  complète¬ 
ment  carencés,  ni  l’acide  ascorbique,  ni  la 
cortine,  ni  leur  association  n’ont  plus  d’action. 
Ce  qui  prouve  que  l’état  de  vitaminisation  est 
aussi  fort  important. 

Ces  expériences  montrent  que  la  cortine  seule 
injectée  au  moment  favorable  atigmente  la 
résistance  à  la  fatigue  et  que,  associée  à  l’acide 
ascorbique,  elle  V augmente  encore  plus. 

Essais  thérapeutiques  de  l’association  cortine- 
acide  ascorbique.  —  Certains  essais  thérapeu¬ 
tiques  expérimentaux  et  cliniques  paraissent 
également  montrer  qne  l’acide  ascorbique  ac¬ 
centue  l’action  de  la  cortine.  Nombre  de  faits 
concernent  le  traitement  de  la  diphtérie.  Ces 
tentatives  résultaient,  d’une  part,  de  la  symp¬ 
tomatologie  adynamique  caractéristique  de  la 
défaillance  de  la  surrénale,  et,  d’autre  part, 
du  fait  noté,  en  particulier,  par  Mouriquand, 
Sédaülan  et  Cœur,  de  la  disparition  de  l’acide 
ascorbique  surrénalien,  ce  qui  incitait  ces  au¬ 
teurs  à  penser  qu’il  faudrait  en  cas  d’infection 
«  faire  le  plein  »  de  la  cortico-surrénale,  et  sans 
doute  de  l’hypophyse  en  acide  ascorbique. 

Cette  thérapeutique  paraît  d’autant  plus 
logique  que  tout  récemment,  avec  P.  Giroud, 
nous  avons  vu  que  l’hormone  corticale  subissait 
dans  ce  cas  une  chute  considérable. 

Expérimentalement,  Thaddea  a  observé  que 
des  cobayes  injectés  de  doses  mortelles  de 
toxine  diphtérique  survivaient  lorsqu’ils  rece¬ 
vaient  des  extraits  cortico-surrénaux  et  de 
l’acide  ascorbique.  W.  Herbrand  a  vu  qu’en 
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injectant  à  des  cobayes  des  doses  de  toxine 
diphtérique,  tuant  en  quarante  heures,  la  surré¬ 
nale  subit  une  destruction  hémorragique  qui 
ne  peut  être  évitée  que  par  l’administration 
d’hormone  corticale  ou  d’acide  ascorbique. 
Avec  les  deux  substances,  les  animaux  sur¬ 
vivent,  et  les'surrénales  restent  intactes.  Dieck- 
hofî  et  I^aurentius,  chez  le  lapin,  auraient 
aussi  obtenu  des  résultats  -favorables.  Aicham 
et  Bock,  Ebel  et  Mautner,  auraient  eu  aussi  de 
bons  résultats.  Par  contre.  Berger  avoue  n’avoir 
pas  obtenu  la  preuve  expérimentale  de  la 
valeur  de  l’association  cortine-acide  ascorbique. 

Ajoutons  que,  contre  l’intoxication  par  la 
coU-toxine,  Schwartzer  aurait  eu  des  résultats 
encourageants. 

Cliniquement,  Bernhardt  (H.)  a  obtenu  de 
bons  résultats  dans  le  traitement  des  diphté¬ 
ries  malignes,  en  combinant  l’hormone  corti¬ 
cale  et  l’acide  ascorbique  intraveineux.  Elle 
agit  favorablement  sur  les  troubles  de  la  cir¬ 
culation.  Bamberger  et  Zell  (40  cas),  auraient 
réussi  à  réduire  de  près  d’un  tiers  la  mortalité 
de  la  diphtérie  maligne,  par  l’association  de 
l’acide  ascorbique  et  de  l’hormone  corticale, 
dormée  sous  forme  de  mélange  représentant 
25-50  unités  cortico-dynamiques  souris  et 
250-500  milligrammes  d’acide  ascorbique.  Ee 
traitement  intraveineux,  complété  par  l’injec¬ 
tion  de  10-25  centimètres  cubes  de  NaCl  à 
10  p.  100,  était  continué  jusqu’à  amélioration 
des  troubles  circulatoires.  Cependant,  Werner, 
en  administrant  de  l’extrait  cortical  et  de 
l’acide  ascorbique  (100  à  500  milligrammes 
spécialement  par  voie  buccale),  chez  13  enfants 
atteints  de  diphtérie,  n’a  pas  eu  de  meilleurs 
résultats  qu’antérieurement  sans  ce  traitement 
sur  17.  Dans  l’un  et  l’autre  groupe,  les  cas 
graves  n’ont  pas  pu  être  sauvés.  DieckofE  et 
Schiiler  (93  cas),  n’ont  pas  constaté,  avec  la 
vitamine  associée  à  l’hormone  corticale  (intra¬ 
veineuse),  dè  modification  des  symptômes 
cliniques,  la  myocardite  et  les  paralysies  post¬ 
diphtériques.  Par  contre,  elles  protégeraient 
très  efficacement  vis-à-vis  des  tendances 
hémorragiques  provoquées  par  cette  infection. 
Otto  conclut  également  que  l’association  ne 
semble  avoir  d’effet  net  que  dans  les  cas  accom¬ 
pagnés  d’accidents  hémorragiques  et  se  Hmite 
à  arrêter  ces  saignements.  C’est  à  la  même 


conclusion  qu’il  était  d’aiUeurs  arrivé  par 
l’usage  exclusif  de  l’acide  ascorbique. 

Signalons  que,  dans  la  typhoïde  et  la  paraty¬ 
phoïde,  Najib-Farah  aurait  été  satisfait  de 
l’injection  simultanée  d’un  mélange  de  10  cen¬ 
timètres  cubes  d’extrait  cortical  et  de  500- 
I  000  milligramnres  d’acide  ascorbique.  Dans 
le  même  jour,  il  a  injecté  eu  plus,  à  quatre 
heures  d’intervaUe,  deux  fois  500  milligrammes 
d’acide  ascorbique.  Ce  traitement,  continué 
pendant  cinq  à  douze  jours,  a  été  suivi  pen¬ 
dant  sept  jours  de  deux  injections  intravei¬ 
neuses  de  500  milligrammes  d’acide  ascorbique. 

Pour  les  grands  brûlés,  des  tentatives  ana¬ 
logues  ont  été  faites  à  la  suite  des  essais  de 
Wüson,  Rowley  et  Gray,  qui,  les  premiers, 
préconisèrent  les  injections  de  cortine.  Einhau- 
ser  aurait  eu  de  bons  résultats  avec  des  doses 
moyennes  (100  centimètres  cubes  d’hormone 
corticale  :  cortydin,  administrée  en  une  ou 
deux  heures  et  300  milligrammes  d’acide  ascor¬ 
bique  jusqu’à  trois  fois,  par  jour).  Ces  résul¬ 
tats  sont  intéressants  et  mériteraient  d’être 
contrôlés. 

Ajoutons  que,  dans  la  thérapeutique  même 
de  la  maladie  d’Addison,  on  s’est  bien  trouvé 
de  l’association  cortine-acide  ascorbique  (De- 
court  et  Grdllain  en  particulier). 


Conclusions.  —  Des  faits  expérirhentaux 
ou  cliniques  montrent  donc  bien  la  multipli¬ 
cité  des  interréactions  de  la  vitamine  C  et  de 
l’hormone  cortico-surrénale.  L’acide  ascor¬ 
bique  est  nécessaire  à  la  production  de  cette 
hormone  par  le  cortex  surrénal,  elle  joue  un  rôle 
dans  sa  sécrétion,  il  intervient  dans  son  action. 
Ces  différentes  données  amènent  à  certaines 
conclusions  pratiques.  Une  insuffisance  C  peut 
déterminer  une  déficience  surrénale]  ne  serait- 
ce  qu’à  cause  de'  cela,  cettè  insuffisance  doit 
,  donc  être  évitée,  et  les  régimes  des  individus 
normaux  et  des  malades  doivent  être  surveil¬ 
lés.  Des  faits  révèlent  de  plus  une  synergie 
fonctionnelle  entre  Tacide  ascorbique -et  l’hor¬ 
mone  corticale.  Il  en  résulte  que,  du  point  de  vue 
thérapeutique,  l'utilisation  simultanée  de  l’hor¬ 
mone  corticale  et  de  l’acide  ascorbique  est  à  re¬ 
commander. 
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LA  TRACHÉOTOMIE 
EN  CHIRURGIE  DE  GUERRE 

Jean  DESPONS 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux, 

I,a  trachéotomie  étant  une  opération  d’ur¬ 
gence,  il  est  naturel  qu’elle  ait  des  indications 
multiples  dans  la  chirurgie  de  guerre. 

Comme  dans  la  pratique  civile,  la  trachéo¬ 
tomie  peut  être  un  moyen  de  secours  dans  les 
accidents  d’anesthésie,  d’autant  plus  que 
l’anesthésie  par  inhalation  (éther  ou  chloro¬ 
forme)  restera  encore  la  plus  utihsée  dans  les 
formations  de  l’avant. 

En  pratique  de  guerre,  la  trachéotomie 
trouve  d’autres  indications  : 

1°  Pour  remédier  à  des  accidents  d’obstruc¬ 
tion  laryngée  :  plaies  du  larynx,  brûlures  de  la 
muqueuse  laiyngée  par  gaz,  plaies  du  cou,  gros 
fracas  de  la  mâchoire  inférieure  avec  gêne 
respiratoiré  ; 


2°  Pour  paUier  à  des  accidents  asphyxiques 
d’origine  motrice  ; 

3°  Pour  permettre  une  anesthésie  trachéale 
dans  les  interventions  maxillo-faciales. 

I.  Plaies  du  larynx.  —  Ea  trachéotomie 
s’impose  dans  les  plaies  du  larynx  avec  vaste 
brèche,  car  les  signes  fonctionnels  immédiats 
sont  graves.  Bien  souvent  la  trachéotomie , 
aura  été  pratiquée  dans  les  postes  de  secours 
avancés. 

Nous  la  conseillons  aussi,  à  titre  préventif, 
dans  les  traumatismes  du  larynx  sans  perte  de 
substance  externe  :  plaies  contuses  ou  trans- 
fixiantes  avec  lésion  endoscopique  apparente. 

Dans  tous  les  cas  de  plaies  du  larynx,  la 
trachéotomie  doit  être  basse,  c’est-à-dire  faite 
au-dessus  de  la  fourchètte  sternale,  sous 
l’isthme  thyroïdien. 

Une  compUcation  très  grave  des  fractures 
du  larynx,  souvent  mortelle,  est  l’emphysème 
qui  peut  fuser  dans  le  médiastin.  Ea  mise  en 
place  précoce  d’une  canule  aussi  bas  située  que 
possible  a  les  plus  grandes  chances  d’éviter 
l’emphysème. 

Tardivement,  les  blessés  du  larynx  sont 
exposés  à  une  sténose  cicatricielle.  Ea  trachéo¬ 
tomie  basse  permettra  de  laisser  un  champ 
opératoire  très  hbre,  au-dessus  de  la  canule,  en 
vue  de  la  laryngostomie. 

II.  Lésions  laryngées  par  gaz. —  Ees  gaz 
toxiques,  irritants  ou  vésicants,  peuvent  pro¬ 
voquer  soit  un  œdème  ventriculaire,  soit  une 
brûlure  de  la  muqueuse  avec  ulcération  entraî¬ 
nant  un  syndrome  asphyxique. E’examenlaryii- 
goscopique  peut  seul  confirmer  la  sténose 
laryngée,  qui  ne  sera  pas  confondue  avec  la 
suffocation  pulmonaire. 

Mais,  en  cas  de  lésions  laryngées,  on  a  intérêt 
à  pratiquer  la  trachéotomie  basse,  parce  que 
la  brûlure  expose  aussi  à  un  rétrécissement 
glottique  tardif. 

III.  Plaies  du  cou.  —  E’hématome  peut 
obUger  momentanément  à  une  trachéotomie, 
dont  le  siège  est  fixé  par  le  niveau  de  la  com¬ 
pression. 

En  cas  d’emphysème  du  tissu  cellulaire 
l’examen  laryngé  endoscopique  élimine  la 
plaie  du  larynx. 

E’exploration  chirurgicale  de  la  trachée  per¬ 
mettra  de  se  rendre  compte  si  le  passage  de 
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l’air  se  fait  à  travers  la  paroi  trachéale  ou  s’il 
a  une  origine  médiastinale. 

Dans  le  premier  cas,  il  convient  de  placer 
une  canule  or:  même,  si  la  fissure  est  profonde, 
un  gros  drain,  non  fenêtré,  descendant  assez 
bas. 

Dans  le  cas  d’un  emphysème  médiastinal, 
le  drain  ne  fera  que  retarder  la  compression 
si  on  ne  réussit  pas  à  bloquer  par  tamponne¬ 
ment  les  espaces  celluleux  de  la  base  du  cou. 

IV.  Fracas  de  la  mâchoire  inférieure.  — 
Dans  ce  cas,  l’asphyxie  est  due  à  la  chute  de  la' 
langue,  et  elle  cesse  sitôt  qu’on  exerce  une 
traction  par  un  fil  de  soie. 

Si  cette  traction  suffit  pour  réduire  la  frac¬ 
ture  et  la  contenir,  mieux  vaut  éviter  la  tra- 
cliéotomie. 

Si,  au  contraire,  la  contention  osseuse  est  dif¬ 
ficile  ou  peu  sûre,  pratiquer  une  trachéotomie 
sous-cricoïdienne.  Aucrme  raison  n’obHge  à  la 
faire  plus  basse. 

V.  Troubles  moteurs  du  larynx.  — ^  Il 
s’agit  soit  de  spasme,  soit  de  paralysie,  et  sou¬ 
vent  ü  est  diffiçile  de  se  prononcer. 

Des  troubles  moteurs  peuvent  être  d’origine 
périphérique  ou  centrale. 

D’origine  périphérique  on  les  rencontre  dans 
les  blessures  en  séton  sous  la  base  du  crâne 
ou  de  la  partie  inférieure  du  cou,  dans  les 
compressions  cervicales  (hématome,  emphy¬ 
sème,  corps  étranger). 

Mais  les  troubles  motems  sont  plus  souvent 
d’origine  btilbo-spinale,  dans  les  blessures 
hautes  de  la  colonne  cervicale  :  spasmes  dans 
le  cas  d’irritation,  paralysie  des  dilatateurs 
dans  le  syndrome  de  compression.  De  diagnos¬ 
tic  n’est  pas  facile  chez  des  blessés  fatigués. 

De  laryngologiste  sera  appelé  auprès  de  tous 
les  blessés  du  cou,  plus  particufièrement  chez 
ceiix  qrd  ont  des  syndromes  médullaires.  Il 
passera  en  revue  le  domaine  des  différentes 
paires  crâniennes  (i).  Il  appréciera  le  degré  de 
mobilité  de  la  glotte. 

Si  i’écartement  des  cordes  diminue,  ü  vaut 
mieux  ne  pas  attendre  la  crise  de  spasme  ou 
l’installation  de  la  paralysie  complète  des  dila¬ 
tateurs. 

VL  Anesthésie  trachéale.  —  Ce  sont 

(i)  Vernet,  I,es  paralysies  laryngées  associées,  Thèse 
de  Lyon,  1916.  , 


les  indications  les  plus  fréquentes,  car  les 
blessés  maxillo-faciaux  sont' en  grand  nombre. 

Il  faut  considérer,  d’une  part,  les  blessés  de 
l’étage  moyen  (maxillaire  supérieur) ,  et  d’autre 
part,  les  fractures  mandibulaires. 

Des  restaurations  et  appareillages  du  maxil¬ 
laire  supérieur  exigent  souvent  l’anesthésie 
générale  :  les  dégâts  sont  importants,  les  temps 
opératoires  risquent  d’être  hémorragiques.  On 
doit  prévoir  l’isolement  des  voies  respiratoires 
et  le  tamponnement  de  l’hypopharynx. 

La  canule  intercrico-thyroïdienne  de  Buthn- 
Poirier,  dont  est  pourvue  chaque  formation 
sanitaire,  convient  parfaitement  ;  elle  sera 
supprimée  sans  inconvénients  en  fin  d’opéra¬ 
tion  après  l’hémostase  et  la  contention  par 
cerclage  ou  appareil  externe. 

Il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  interven¬ 
tions  sur  le  maxillaire  inférieur.  Des  suites 
opératoires  risquent  d’être  plus  dramatiques 
en  raison  des  accidents  mécaniques  dus  à  la 
chute  de  la  langue  ou  aux  processus  inflam¬ 
matoires  du  côté  du  plancher  buccal.  Il  y  a 
intérêt  à  laisser  la  canule  èn  place  quelques 
j  ours  :  il  faut  donc  préférer  la  trachéotomie  vraie 
'à  la  laryngotomie  intercrico-thyroïdienne. 

.  Une  canule  intralaryngée  n’est  tolérée  que 
pendant  quelques  heures,  alors  qu’une  canule 
trachéale  accordé  ati  chirurgieri  tout  le  temps 
nécessaire  pour  là  surveillancé  des  suites  opé¬ 
ratoires. 

Da  laryngotomie  intercrico-thyroïdienne 
reste  donc  l’exception  en  chirurgie  de  guerre 
comme  en  chirurgie  courante.  Elle  ne  doit  êtré 
empruntée  que  pour  les  anesthésies  trachéales 
dans  les  blessures  du  massif  facial  supérieur, 
où  le  régime  respiratoire  n’est  nullement 
menacé  dans  les  suites  immédiates  ou  tardives.' 
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DIMINUTION 

DE  LA 

SULFAMI  DO-RÉSISTANCE 

PAR  LA  VACCINATION  SPÉCIFIQUE  : 

LE 

T.  A.  B. 

DANS  LE  TRAITEMENT 

DELA  BLENNORRAGIE 

André  BRETON 

La  blennorragie  est  traitée  actuellement  dans 
l’armée  presque  exclusivement  par  l’emploi  de 
sulfamides,  en  particulier  le  693. 

Les  succès  de  cette  thérapeutique  oscillent, 
suivant  les  auteurs,  entre  70  et  80  p.  100.  Les 
résultats  les  plus  heureux  et  les  plus  rapides 
se  voient  surtout  dans  les  formes  un  peu  vieil¬ 
lies  et  dans  les  formes  chroniques.  La  dispa¬ 
rition  du  gonocoque  s’observe  presque  toujours 
en  l’espace  de  cinq  à  huit  jours,  et  l’écoulement 
est  presque  généralement  tari  dans  un  délai  qui 
ne  dépasse  guère  une  semaine.  Dans  le  cas  où 
l’écoulement  persiste  malgré  tout,  on  est 
autorisé,  après  une  période  de  repos  d’une  se¬ 
maine,  à  recommencer  une  cure  de  Dagénan  de 
16  grammes  suivant  le  mode  d’emploi  habituel. 
Généralement,  l’on  obtient  ainsi  quelques  stéri¬ 
lisations  que  la  première  cure  de  693  n’avait 
pu  obtenir,  et  le  pourcentage  final  des  insuccès 
ne  dépasse  guère  15  p.  100  environ.  Alors  seule¬ 
ment,  il  est  coutume  de  traiter  ces  derniers 
sujets  sulfamido-résistants  par  les  injections 
classiques  au  permanganate  ou  à  la  gonacrine. 

Telle  se  trouve  être  la  ligne  de  conduite  ha¬ 
bituellement  adoptée. 

L’idée  actuelle  que  l’on  se  fait  de  la  composi¬ 
tion  chimique  des  anticorps  apparemment  voi¬ 
sins  des  corps  azoïques  nous  a  fait  penser  que 
l’on  pourrait  réduire  le  nombre  des  cas  de  sul- 
famido-résistance  en  combinant  à  la  deuxième 
cure  de  Dagénan  une  vaccination.  Il  ne  nous  a 
pas  semblé  nécessaire  que  cette  vaccination 
soit  obligatoirement  ime  vaccination  spéci¬ 
fique.  Nous  avons  même  pensé  qu’une  vaccina¬ 
tion  aspécifique,  telle  celle  obtenue  par  une 
injection  d’anatoxine  antidiphtérique,  antité¬ 
tanique  ou  de  T.  A.  B.,  donnerait  même  de 
meilleurs  résultats.  Nous  savons,  en  effet,  que 
ces  vaccinations  aspécifiques  provoquent  dans 


l’organisme  humain,  outre  leurs  anticorps  spé¬ 
cifiques,  une  élévation  très  importante  du  taux 
des  iso-agglutinines  sériques,  et  un  rappel 
marqué,  _mais  passager,  en  flèche,  du  pouvoir 
immunitaire  général  dont  on  peut,  en  toute 
logique,  espérer  profiter  pour  renforcer  l’ac¬ 
tion  des  sulfamides. 

Tenant  compte  des  circonstances  actuelles 
où  ü  nous  est  permis  de  travailler,  chez  deux 
sujets  jeunes  atteints  de  gonorrhée  chronique 
et  sulfamido-résistants,  nous  avons,  aux 
deuxième  et  septième  jours  d’une  nouvelle 
cure  de  693,  injecté  chaque  fois  tm  demi-centi¬ 
mètre  cube  de  vaccin  antit5rphique.  Pour  les 
deux  cas,  les  résultats  ont  confirmé  l’hypo¬ 
thèse  de  travail  que  nous  avons  formulée  dans 
les  lignes  précédentes  et  nous  avons,  obtenu  un 
plein  succès,  succès  qui  n’a  été  entaché  d’au¬ 
cune  rechute. 

Notre  e^érience  se  limite  à  ces  cas  ;  toute¬ 
fois,  nous  ne  pensons  pas  que  l’emploi  de  cette 
méthode  puisse  donner  100  p.  100  de  résultats. 
Nous  sommes  toutefois  persuadés  que  l’on  peut 
abaisser  ainsi,  de  façon  très  sim^e  et  sans  dan¬ 
ger,  dans  de  notables  proportions,  les  insuccès 
de  la  thérapeutique  sulfamidée  et  réduire  lé 
temps  de  traitement  des  gonorrhées  chroniques. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  répercussions  sociales  de  Palcoolismé. 

Il  existe  en  Suède,  depuis  1916,  une  organisation 
médico-sociale  officielle,  qui  s'occupe  des  alcooliques. 
Dans  chaque  municipalité,  ce  «  Bureau  de  Tempé¬ 
rance  »,  où  des  alcooliques  peuvent  être  amenés  aussi 
bien  par  des  persoimes  privées  que  par  dés  organismes 
public,  a  des  pouvoirs  assez  étendus  pour  faire  des 
enquêtes  approfondies,  et  prèndre  des  mesures  dé 
prophylaxie.  A  Stockholm  même,  où  le  bureau  fonc¬ 
tionne  à  plein  rendement,  le  total  annuel  des  sujets 
amenés  est  de.  plusieurs  centaines.  Au  point  de  vue 
policier,  l’amende  pour  ivresse  publique,  pour  tiri' 
premier  déUt,  est  de  20  couronnes  le  dimanche,  et  de 
15  les  joius  de  semaine.  Ne  sont  amenés  au  Bureau 
de  Tempérance,  donc  soumis  à  une  surveillance  ulté¬ 
rieure,  que  des  sujets  considérés  comme  alcooliques 
invétérés.  Or,  le  pourcentage,  pour  chaque  habitant 
de  la  ville,  du  risque  d'être  amené  à  ce  bureau,  d’après 
les  statistiques,  est  passé  de  ,5  p.  100  pour  la  période 
allant  de  1916  à  1920,  à  n  p.  100  pour  la  période 
1921-1925,  à  12.  p.  100  pour  la  période  ipzôrip^o, 
pour  retomber  ensuite  à  8  p.  100  depuis  1931.  Ce 
taux  global  pour  lés  deux  sexes  est  infiniment  plus 
faible  pour  le  sexe  féminin  que  pour  le  sexe  masculin. 
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Gimuar  Dahlberg  {Sveiiska  Lâkar  Haudl,  t.  XLV, 
1939.  no  spécial)  d’après  l'importante  enquête,  à  la¬ 
quelle  il  s'est  livré,  estime  que,  même  en  tenant 
compte  du  fait  qu'aujourd’liui  les  cas  d'alcoolisme 
sont  sans  doute  relevés  plus  complètement  qu' autre¬ 
fois,  il  est  Impossible  d’admettre  que  l'alcoolisme  soit 
actuellement  en  régression  dans  le  pays,  malgré  toutes 
les  mesures  prises  depuis  quelques  années.  Les  cMffres 
de  sujets  internés  par  les  soins  du  Bureau  de  Tempé¬ 
rance  sont  loin  de  représenter  la  totalité  des  cas  ; 
comme  le  fait  remarquer  justement  l'auteur,  il  n'est 
pas  extrêmement  difficile  d’ échapper  à  son  emprise. 
Il  est  intéressant  également  de  constater  que,  parmi 
les  sujets  internés  et  ultérieurement  relâchés,  32  p.  100 
viennent  à  être  internés  ultérieurement  de  nouveau. 

Parmi  les  nombreux  tableaux  de  ce  travail,  notons, 
entre  autres,  la  répartition  selon  le  genre  d'alcoo¬ 
lisme  ;  la  bière  est  principalement  en  cause  pour  un 
pourcentage  de  7  à  10  p.  100  ;  l'alcool  dit  «  illégal  » 
pour  30  p.  100  des  cas  chez  les  hommes,  et  10  p.  100 
chez  les  femmes  ;  l'ivresse  à  répétition,  10  à  12  p.  roo 
chez  les  hommes,  5  à  6  p.  100  chez  les  femmes.  Enfin, 
le  groupe  des  alcoohques  «dissimulés»  représente 
50  p.  100  environ  chez  les  hommes,  et  75  p.  100  chez 
les  femmes.  1 

Au  point  de  vue  de  l'hérédité,  il  est  intéressant  de 
remarquer  que,  parmi  les  alcooliques  suivis,  62  p.  100 
avaient  des  parents  relativement  tempérants,  25  p.  100 
avaient  l'un  de  leurs  parents  au  moins  alcoolique,  et, 
chez  12  p.  100,  père  et  mère  étaient  totalement  absti¬ 
nents. 

Ce  dernier  point  est  particulièrement  surprenant  ; 
mais  il  faut  tenir  compte  qu' actuellement,  en  Suède, 
une  proportion  importante  de  l'ensemble  de  la  popu¬ 
lation  (8  pi  100  à  Stockholm)  appartient  à  des  organi¬ 
sations  où  l'abstinence  de  toute  boisson  alcoolisée  est 
de  rigueur. 

Les  causes  qui  ont  amené  les  sujets  à  boire  sont 
indéterminées  dans  la  moitié  des  cas  environ.  La  pro¬ 
fession  est  incriminée  dans  3  à  5  p.  100  dès  cas  ;  le 
manque  de  caractère  et  l’hérédité  se  partagent  les 
autres  cas.  Le  pourcentage  des  maladies  mentales, 
dans  l'ensemble  des  alcooliques,  est  des  plus  diffi¬ 
cile  à  établir;  d’après  la  lecture  des  seules  statis¬ 
tiques,  il  ne  serait  que  de  5  p.  100,  mais,  d’uiie  part, 
on  peut  se  demander  si  la  déficience  mentale  ne  pré¬ 
dispose  pas  à  l'alcoolisme,  et,  d’rm  autre  côté,  la  répar¬ 
tition  est  impossible' à  faire  avec  précision  entre  les 
sujets  surtout  justiciables  du  Bureau  de  Tempérance 
et  ceux  justiciables  de  l'Asile  d’ aliénés. 

De  cette  étude  très  consciencieuse,  il  paraît  dif¬ 
ficile  de  tirer  des  conclusions  applicables  à  notre  pays  : 
la  définition  même  de  l’alcoolisme  serait  à  reprendre, 
et  la  généralisation  de  ce  qui  se  rapporte  à  l'alcoo¬ 
lisme  invétéré  des  classes  les  plus  déshéritées  de  la 
population  à  toutes  les,  autres  formes  innombrables 
de  l'alcoolisme  chronique  risquerait  fort  d'être 
erronées.  M.  Po'OMAiti.oux. 

U’électro-oardiogramme  dans  le  coup 
de  soleil  expérimental. 

L’exposition  prolongée  de  lapins  aux  rayons  solaires 
détermine  constamment  des  phénomènes  convulsifs 
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et  s'accompagne  toujours  de  troubles  manifestes  des 
tracés  électro-càrdiographiques  ;  G.  Motta  [Rivista 
di  Patologia  spenmmtale,  vol.  XXI,  1938,  p.  35g), 
qui  avait  déjà  précédemment  fait  des  études  analogues 
sur  le  coup  de  chaleur,  estime  que,  dans  les  deux  cas, 
les  troubles  observés  doivent  être  liés  à  une  modifi¬ 
cation  de  réquüibre  acide-base  et  à  l'hyperthermie 
passive.  Cliniquement,  on  observe  trois  périodes 
successives,  ime  pré-convulsive,  une  convulsive,  et 
une  paralytique.  Les  troubles  électriques  les  plus 
fréquemment  observés  furent  tantôt  un  r3rthme  nodal, 
tantôt  un  flutter  auriculaire,  tantôt  des  troubles  de 
la  conduction  interventriculaire.  La  couleur  du 
pelage  des  animaux  a  une  grande  influence  sur  leur 
survie  :  les  lapins  de  couleur  marron  sont  les  plus 
sensibles  ;  ceux  de  couleur  noire  ont  une  survie 
moyenne  :  les  albinos  résistent  le  mieux.  La  protec¬ 
tion  du  crâne  augmente  la  résistance  des  animaux, 
mais  son  refroidissement  reste  sans  effet. 

M.  I’OUMAII,I,OUX. 

Pharmacodynamie  de  l’adrénaline  et  de 
ses  dérivés  synthétiques. 

Les  travaux  de  Barger  et  Dale  (1910)  constituent 
la  base  première  de  nos  connaissances  pharmaco¬ 
dynamiques  sur  l’adrénaline  et  sur  les  amines  syn¬ 
thétiques  -yolsines  considérées  aujourd'hui  comme 
appartenant  au  groupe  «  symp'athomimétique  ». 

D’après  J.-A.  Gunn,  l'action  de  ces  produits  ne  se 
fait  pas  sentir  sur  les  terminaisons  nerveuses  elles- 
mêmes,  mais  plutôt  sur  les  plaques  de  jonction  neuro- 
musculaires,  à  la  fois  par  leur  action  motrice,  et  par 
leur  action  inhibitrice. 

La  structure  chimique  de  la  plupart  de  ces  pro- 
diûts,  y  compris  l'adrénaline,  a  pour  base  le  radical 
phényléthylamine  :  quelques-uns  dérivent  de  l'iso- 
propylaniine,  en  particulier  l'éphédrme.  L' ensemble, ^ 
de  ces  drogues  présente  un  Intérêt  considérable  pour 
l'étude  de.s  rapports  de  la  constitution  chimique  avec 
l’action  pharmacodjmamlque,  et  ce  d'autant  plus  que 
la  molécule  de  base  reste  relativement  .simple.  Tous 
les  composés  dérivés  de  la  phényléthylamine  ont 
une  action  analogue  sur  l'ensemble  des  muscles  lisses  : 
aussi  leur  action  se  manifeste-t-elle  partout  où  il 
s'en  trouve  dans  l'organisme,  que  ce  soit  dans  le 
coeur,  ou  dans  les  vaisseaux,  les  bronches,  les  intes¬ 
tins,  l'utérus,  la  rate,  etc.  ;  et,  de  ce  fait,  leurs  indica¬ 
tions  thérapeutiques  peuvent  être  extrêmement  éten¬ 
dues.  L'intensité  de  l'action,  généralement  inverse 
de  sa  durée,  doit  tenir  à  la  plus  ou  moins  grande  faci¬ 
lité  de  destruction  du  produit  dans  l’organisme.  C’est 
ainsi  que  l'adrénaline  perd  facilement  sa  chaîne  laté¬ 
rale  essentielle  à  son  activité  ;  la  même  désamination, 
due  à  un  processus  d’oxydation,  se  produit  pour  la 
phényléthylamine,  la  tyramine,  le  sympathol,  et 
l’épénine.  Elle  ne  se  produit  pas,  au  contraire,  pour 
la  benzédrine  (phénylisopropylamine),  l'éphédrine,  le 
corbasU,  et  pour  tous  les  composés  qui  possèdent  un 
radical  méthylé,  en  position  a. 

L’action  sur  le  système  nerveux  central,  en  parti- 
.  cuUer  sur  le  cortex  moteur,  et  sur  le  centre  respira¬ 
toire,  n'est  pas  liée  au  radical  amiiie,  mais  à  la  pré- 
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sence  d'un  groupe,  libre  niétlioxy  (OCH”)  ou  mctliy- 
lèue-dioxy  ;  au  contraire,  les  substances  possédant 
les  groupes  hydrocycles  combinés  ne  la  possèdent  pas. 
Iv'intérêt  pratique  des  considérations  précédenteg 
peut  être  considérable,  si  l'on  songe  que  le  mode 
d'action  des  différentes  drogues,  dont  nous  disposons, 
peut  être  varié  à  l'infini,  et  que  l'on  peut,  soit  conser¬ 
ver,  soit  éliminer  les  actions  secqndaires,  selon  qu'elles 
sont  favorables  ou  non.  Du  point  de  vue  plus  particu¬ 
lier  du  cardiologue,  l'adrénaline  est  souvent  adminis¬ 
trée  dans  cet  état  de  collapsus  circulatoire,  consécutif 
airs  gros  traumatismes  ou  aux  gra.ndes  infections, 
états  baptisés  «  schock  »  d'une  manière  plus  ou  moins 
judicieuse.  Or,  l'adrénaline  agit  surtout  sur  les  arté¬ 
rioles,  et  non  sur  les  capillaires  ;  son  action,  en  tout 
état  de  cause,  est  passagère  ;  aussi  n'est-ce  pas  ^ant 
à  l'adrénaline  que  l'on  devrait  avoir  recours  qu'à 
d'autres  dérivés  tels  que  l'épbédrine  ou  même,  mieux 
encore,  à  l'extrait  de  lobe  postérieur  d'bypopbyse. 

:En  tant  que  produits  bypertenseurs,  des  produits 
tels  que  le  corbasil,  ou  le  véritol,  par  leurs  effets  sur 
les  viscères  profonds  et  sur  le  système  veineux,  au¬ 
raient,  de  même,  une  action  supérieure  à  celle  de 
l'adrénaline. 

M.  POUMAIPPOUX. 

Dyspnée  fonctionnelle. 

P.  A.  Willins  (Proc,  oj  the  Staff  Meetings  of  the 
Mayo  Clinic,  vol.  XI'V,  n“  35,  30  août  1939,  p.  553) 

,  attire  l'attention  sur  un  trouble  fonctionnel  que 
peuvent  observer  à  l'iieure  actuelle  les  médecins 
appelés  à  expertiser  les  militaires.  Trop  souvent  la 
notion  de  dyspnée  est  acceptée  comme  un  signe  de 
défaillance  cardiaque,  saris  être  autrement  précisée. 
Or,  de  nombreux  sujets  présentent  une  respiration 
anormale  fonctionnelle  ou  nerveuse.  En 

temps  de  paix,  ce  symptôme  est  plus  fréquent  chez 
les  femmes  que  chez  les  hommes. 

En  interrogeant  soigneusement  ces  sujets,  on 
apprend  qu'ils  accusent  surtout  une  «respiration 
courte  »,  s'accompagnant  parfois  d'une  sensation 
d'oppression  ou  même  de  constriction  thoracique, 
voire  de  palpitations  et  de  tachycardie.  Parfois  ils 
prétendent  retrouver  leur  respiration  normale,  après 
des  soupirs  ou  des  bâillements.  E' anxiété  contribue  à 
accélérer  le  rythme  respiratoire,  et  l'hyperpnée,  en 
déterminant  Phi-perventilation  pulmonaire,  peut 
provoquer  à  son  tour  des  crampes,  voire  exception¬ 
nellement  des  convulsions. 

L'emploi  passager  de  sédatifs  est  souvent  utUe  ; 
il  permet  une  rééducation  progressive  de  la  respira¬ 
tion  du  malade,  qui,  jointe  à  la  psychothérapie,  doit 
suffire  pour  amener  la  guérison.  Quelquefois  un  chan¬ 
gement  du  genre  de  vie  du  sujet  est  néanmoins  devenu 
nécessaire. 

M.  PouMAippoux. 

insuffisance  aortique  fonctionnelle. 

H.  A.  Salvesen  [Nordisk  Medicin,  t.  V,  n°  8, 
24  février  1940,  p.'32o)  discute  la  fréquence  et  la  si¬ 
gnification  de  souffles  diastoliques  qui  ne  corres¬ 
pondraient  pas  à  une  msuffisance  aortique  organique. 
L'existence  d'une  insuffisarice  aortique  fonctionnelle. 


niée  par  quelques  auteurs,  reste  néanmoins  admise  en 
général,  mais  est  considérée  par  tout  le  monde  comme 
rare  ;  elle  serait  alors  la  conséquence  d'une  dilatation 
du  cœur  gauche  et  de  l'orifice  aortique  plus  particu¬ 
lièrement  quand  celui-ci  est  lui-même  altéré  (s3rphi- 
lis,  artério-sclérose).  D'autres  cas  ont  été  signalés 
au  cours  ,de  goitres  exophtalmiques,  d'anémies  et 
d'affections  médiastinales. 

Salvesen  en  a  observé  persoimetlement  12  cas  chez 
des  sujets  néphrétiques  azotémiques,  dont  les  val¬ 
vules  aortiques  se  sont  montrées  normales  à  l'autop¬ 
sie.  Pendant  la  même  période,  le  total  des  malades 
atteints  de  néphrite  azotémique  a  été  de  64  ;  le  souffle 
d'insuffisance- aortique  fonctionnelle  se  retrouverait 
donc  chez  près  de  20  p.  100  de  ces  malades.  L'insuffi¬ 
sance  orificieUe  serait,  dans  ces  cas,  une  conséquence 
directe  de  l'hypertension. 

M.  PoUMAmoux. 

Traitement  de  la  chorée  par  l’auto- 
hémothéraple  Intracisternale. 

Zacheu  EsmERAPdo  (Antohemoterapia  intracis- 
ternal  na  coreia  minor,  Arquivos  da  Fundaçào 
Gaffrée  e  Gwinle,  .p.  143,  Rio  de  Janeiro,  1938)  a 
traité  des  chorées  de_^Sydenham  prolongées  par  l'in¬ 
jection  une  ou  deux  fois  par  semaine  de  8  à  15  centi¬ 
mètres  cubes  de  sang  du  malade  non  citraté,  dans  la 
cisterna  magna.  Quatre  cas  de  chorée  prolongée  ont 
guéri  à  la  suite  de  ce  traitement  qui  semble  à  l'auteur 
jilus  efficace  et  plus  maniable  que  le  traitement  par 
l'électrargol  précédemment  expérimenté  par  lui. 

L'effet  local  du  sang  est  mal  éxphqué  ;  peut-être 
s'agit-il  d'un  transport  d'immunisciues  ;  peut-être 
s'agit-il  d'rine  action  irritative  locale. 

M.  DÊROT. 

Manifestations  hypoglycémiques 
après  interventions  sur  l’estomac. 

;  Luigi  Z.anETïi  (Le  manifestazioni  poglicemiche 
nella  chirurgia  gastriça,  A  rch.  Ital.  dette  Matat.  detV 
App.  dig.,  vol.  IX,  faSc.  i,  p.  21,  février  1940) 
estime  que,  dans  20  p.  100  des  cas,  on  observe  chez  les 
sujets  ayant  subi  des  interventions  pour  ulcère  gas¬ 
trique  ou  duodénal,  et  plus  ou  moins  longtemps  après 
l'intervention,  une  tendance  à  l'hypoglycémie  ali¬ 
mentaire  avec  symptômes  d'hypoglycémie  tels  que  : 
angoisse,  fatigue  brusque,  vertiges,  tremblements, 
sueurs  profuses,  sensation  de  faim,  tendance  au  col- 
lapsus.  .  ■ 

Plusieurs  théories  :  théorie  vagotonique,  théorie 
de  l'irritation  S3unpathique,  théorie  admettant  une 
lésion  du  pancréas,  ont  été  proposées.  Pour  l'auteur,  il 
s'agirait  d'un  phénomène  réactionnel  dû  au  fait  que 
la  gastro-entérostomie  provoque  une  modification 
de  l'absorption  intestinale  qui  se  traduit  par  une 
résorption  augmentée  des  glucides  par  le  jéjunum. 
Il  én  ,  résulte  ime  siucharge  en  glycogène  du  foie,  qui 
a  elle-même  pour  corisëquencè  une  réaction  du  pan¬ 
créas,  qui  sécrète  un  excès  d'insuline. 

M.  IIÉROT. 
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LA  CHIRURGIE  EN  1940 


Alain  IWOUCHET 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris. 

Nous  avons  groupé  dans  cette  revue  les  diverses 
questions  chirurgicales  dont  l'étude  a,  depuis  un 
an,  occupé  les  séances  des  sociétés  françaises  et  étran¬ 
gères  et  rempli  les  colonnes  des  journaux:. 

Nous  avons  rassemblé  le  plus  de  documents  pos¬ 
sible  et  nous  espérons  que  cette  revue  constituera 
une  mise  au  point  utile  aux  lecteurs. 


LA  SUTURE  DES  PLAIES 


A  la  fin  de  1938  s’est  ouverte  à  l'Académie  de  Chi¬ 
rurgie  une  discussion  sur  le  traitement  d'urgence  des 
plaies  accidentelles  des  membres  en  pratique  civile. 
Cette  discussion  a  rebondi  le  17  janvier  1940  avec  une 
communication  de  Roux-Berger  intitulée  «  Dangers 
des  sutures  primitives  et  des  esquiUectomies  insuf¬ 
fisantes».  Par  la  suite,  la  discussion  a  repris,  presque  à 
chaque  séance,  mettant  aux  prises  les  partisans  de  la 
sutiue  primitive  des  plaies  de  guerre  et  ses  adver¬ 
saires  non  moins  résolus. 

Entre  tant  d’opinions  contradictoires  qui  ont  été 
émises,  il  est  bon  de  faire  le  point  :  on  s’aperçoit 
alors  que  des  adversaires  èn  apparence  irréductibles 
sont,  en  fait,  imbus  des  mêmes  idées  et  bien  près  de 
s’entendre. 

La  discussion  a  eu  le  point  de  départ  suivant  :  il 
est  dangereux  de  fermer  une  plaie  de  guerre  ;  des 
désastres  trop  nombreux  sont  là  pour  en  témoigner. 
Apprenons  aux  jeunes  chirurgiens  à  être  prudents. 
Ce  n’est  que  par  une  expérience  chèrement  acquise, 
à  la  fin  de  la  dernière  guerre,  entre  des  mains  parti¬ 
culièrement  entraînées,  sous  réserve  de  conditions 
matérielles  et  techniques  spéciales,  que  la  méthode 
«  idéale  »  de  la  suture  primitive  des  plaies  préconisée 
par  Gaudier  et  Lemaître  a  pu  donner  de  magnifiques 
résultats. 

Sur  ce  point,  l’accord  est  unanime,  et  il  n’y  aurait 
pas  eu  matière  à  longue  discussion,  Mais  ce  qui  a 
alimenté  le  débat,  c’est  l’extension  de  la  controverse 
au  traitement  non  plus  seulement  des  plaies  des  par¬ 
ties  molles,  mais  aussi  au  traitement  des  plaies  com¬ 
pliquées  d’ouverture  articulée,  de  fracas  osseux. 
Si  nous  y  ajoutons  la  question  de  la  cure  «occlusive», 
dite  «espagnole»,  qui  a  donné  lieu  à  plusieurs  travaux 
récents,  on  aura  une  idée  de  la  complexité  apparente 
des  midtiples  opinions  que  nous  allons  résmner. 

Pouf  simplifier,  nous  envisagerons  successivement  ; 

Le  traitement  des  plaies  des  parties  molles  ; 

Le  traitement  des  plaies  pénétrantes  des  articula- 

Le  traitement  des  fractures  de  guerre,  et,  à  cepro- 
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pos,  nous  dirons  un  mot  de  la  cure  occlusive  en  chi- 
rmgie  de  guerre  en  ramenant  à  ses  justes  proportions 
une  méthode  qui  conserve  certaines  indications,  mais 
qui  fut,  bien  à  tort,  généralisée  au  cours  de  la  guerre 
civile  espagnole. 


La  suture  primitive  dans  ies  piaies 
des  parties  moiies. 

Roux-Berger  [Acad,  de  Chir.,  17  janvier  1940) 
apporte  quelques  exemples  montrant  le  danger  de 
la  suture  primitive.  A  la  vérité,  il  s’agissait  de  gros¬ 
sières  erreurs  chirurgicales  (suture  d’ùne  plaie  pro¬ 
fonde  de  la  fesse  avec  projectile  inclus,  par  exemple) 
et,  comme  l’a  fait  justement  remarquer  Mondor  [id.), 
si  «  la  méthode  des  sutures  primitives  appliquée  à 
contresens  est  absurde  »,  c’est  une  méthode  qui  don¬ 
nera  «  à  ceux  qui  sauront  l’utiliser  avec  sagesse  des 
résultats  admirables  ». 

Il  ne  faut  pas  oublier  les  risques  que  la  suture  pri¬ 
mitive  fait  courir  au  blessé  ;  aussi  certains  chirur¬ 
giens  (Gosset,  Acad,  de  Chir.,  17  janvier  1940  ; 
J.  Charles-Bloch,  Acad,  de  Chir.,  21  février  1940) 
estiment-ils  que,  même  après  une  excision  et  un . 
parage  de  la  plaie  qui  donnent  toute  satisfaction  à 
l’opérateur,  la  prudence  exige  de  laisser  la  plaie  ou¬ 
verte,  quitte  à  faire,  par  la  suite,  ime  suture  retardée. 
L’impossibilité  de  surveiller  les  blessés  en  période 
d’oiïensive  commande  encore  plus  formellement  le 
rejet  de  la  suture  primitive  des  plaies. 

Mais,  en  fait,  la  plupart  des  chirurgiens  se  sont 
montrés  plus  éclectiques.  Ils  ont  souligné  les  dangers 
de  la  suture  primitive  et  la  nécessité  de  choisir  les 
cas  où  l’appliquer.  Grégoire  (Acad,  de  Chir.,  24  jan¬ 
vier  1940)  a  insisté  sur  le  fait  qu’il  faut  apprendre  à 
faire  ime  suture  primitive  ;  Chevassu  a  reconnu  que 
c’était  un  idéal,  mais  qu’il  était  nécessaire,  pour  y 
parvenir,  de  posséder  «  une  éducation  parfaite  de  la 
chirurgie  de  guerre  et  tme  très  grande  prudence  ». 

Lenormant,  prenant  part  à  la  discussion,  a  monifé 
que  la  méthode  de  Gaudier-Lemaître  reste  rm  grand 
progrès  dans  le  traitement  des  plaies  et  que,  dans  les 
plaies  des  parties  molles,  les  indications  en  sont 
larges,  à  condition  que  l’excision  des  tissus  dévita¬ 
lisés  ait  été  complète  et  que  l’on  se  trouve  dans  une 
formation  sanitaire  stable  où  le  blessé  puisse  être 
surveillé  cliniquement  et  baçtériologiquement, 

Capette,  Chevrier,  Monod  ont  insisté  sur  les  con¬ 
ditions  matérielles  indispensables  :  hospitalisation 
suffisamment  longue  pour  que  le  blessé  puisse  être 
surveillé  pendant  plusieurs  jours  par  celui  qui  l’a 
opéré  :  donc  pas  d’évacuation  rapide,  comme  on  a  eu 
le  tort  d’en  faire  ;  installation  chirurgicale  dotée 
d’un  laboratoire  pour  pouvoir  effectuer  une  surveil¬ 
lance  bactériologique  de  la  plaie  suturée. 

Sans  doute,  la  suture  primitive  est  l’idéal  et  pré¬ 
sente  poiu  le  blessé  de  gros  avantages  :  bonne  cica¬ 
trice,  récupération  fonctionnelle  de  bonne  qualité, 
séquelles  atténuées,  comme  y  a  insisté  Mondor  [Acad, 
de  Chir-,  24  janvier  1940)  ;  mais  on  ne  saurait  être  trop 
prudent,  en  raison  des  dangers  què  la  suture  primi¬ 
tive  fait  courir  aux  blessés.  Masini  et  Braine  [Acad. 
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de  Chir.,  21  février  1940),  Leriche  {Presse  médicale, 
3-6  janvier  1940)  nous  disent,  et  ce  sera  notre  conclu¬ 
sion  :  pas  de  ■  suture  primitive  si  les  circonstances 
ne  sont  pas  idéales,  si  la  blessure  n’est  pas  très  récente, 
si  l'installation  chirurgicale  n'est  pas  parfaite,  si 
l'opérateur  n'est  pas  très  entraîné,  si,  du  fait  des 
nécessités  de  la  guerre,  les  blessés  doivent  être  évacues 
rapidement;  enfin,  certaines  plaies  (fesse,  mollet), 
les  sétons  musculaires  transcurrents,  les  plaies  qui 
ont  intéressé  les  gros  troncs  vasculaires  sont  le  type, 
nous  le  rappelons,  des  plaies  à  ne  pas  suturer. 


Le  traitement  des  plaies  pénétrantes 
des  articulations. 


Sur  cette  question  se  sont  aussi  affrontés  les  parti¬ 
sans  de  la  suture  primitive  et  ses  adversaires.  Pour 
les  uns,  comme  Sorrel  (Acad,  de  Chir.,  17  janvier  1940 
et  13  mars  1940),  la  suture  primitive  d'une  articula¬ 
tion  est  dangereuse,  parce  que  l'excision  la  plus  soi¬ 
gneuse  ne  met  pas  à  l’abri  de  l'infection,  et  inutile, 
parce  qu'après  excision  les  résultats  seront  aussi  bons 
qu’on  laisse  la  plaie  ouverte  ou  qu'on  la  ferme.  Four 
les  partisans  de  la  suture  primitive  que  représentent 
Pierre  Duval,  Ameline  (Acad,  de  Chir.,  24  janvier  1940 
et  13  mars  1940),  la  fermeture  de  l'articulation  est 
la  méthode  idéale,  sous  réserve  que  les  conditions 
adéquates  de  temps,  de  milieu  et  de  technique  soient 
réalisées.  Un  intéressant  article  de  Basset  (Presse 
médicale,  11-15  novembre  193g),  où  l’auteur  fait  une 
critique  serrée  des  observations  publiées  notamment 
par  Desplas,  illustre  les  idées  de  l’immense  majorité 
des  chirurgiens.  Basset  rappelle  la  technique  de  l’in¬ 
tervention  en  cas  de  plaie  articulaire  :  examen  radio¬ 
graphique  s3'sjématicjue'  d’urgence  ;  puis,  sous  anes¬ 
thésie  générale  ou  rachidienne,  excision  des  tissus 
contus  suivant  les  règles  chirurgicales  fondamentales  ; 
nettoyage  de  la  cavité  articulaire,  recherche  et  abla¬ 
tion  des  corps  étrangers  ;  inventaire  des  lésions 
osseuses  que  l'on  traitera  de  façon  variable  suivant 
l’étendue  des  dégâts  (depuis  la  simple  ablation  d'un 
petit  fragment  libre  jusqu'à  la  résection  atj^pique 
uni  ou  bi-osseuse).  Vient  alors  la  question;  fermer,  ne 
pas  fermer  ?  Il  faut  choisir  :  ou  bien  on  a  pu  réaliser 
une  excision  satisfaisante  (parties  molles^  et  sque¬ 
lette)  et,  notion  capitale,  l’intervention  a  eu  lieu  dans 
les  huit  ou  dix  heures,  au  plus,  après  l’accident  :  il  est 
préférable  alors  de  pratiquer  une  suture  sans  drai¬ 
nage,  tout  au  moins  du  plan  capsulo-synovial  ;  ou 
bien  la  perte  de  substance  des  parties  molles  est 
importante,  il  existe  des  décollements  étendus,  le 
sacrifice  osseux  nécessaire  a  été  grand,  on  est  inter¬ 
venu  tardivement  :  dans  une  telle  éventualité,  il  faut 
drainer  et  panser  à  plat  (mèches  ou  drains). 

De  toute  façon,  la  surveillance  postopératoire 
devra  être  rigoureuse.  Inutile  de  rappeler  l’importance 
d’une  immobilisation  correcte,  et  c’est  à  l’appareil 
plâtré  qu’on  aura  le  plus  souvent  recours. 


3-10  Août  ig4o. 

Le  traitement  des  fractures  de  guerre. 

I  icQt,  dans  une  importante  communication  (A  cad. 
de  Chir.,  7  février  1940),  a  exposé  le.  traitement  des 
fractures  de  guerre.  Ses  premières  paroles  ont  été  un 
réquisitoire  contre  la  méthode  qu’on  a  pris  l'habitude 
d’appeler  1.  méthode  occlusive  »  ou  «  méthode  espa¬ 
gnole  ».  Des  travaux  publiés  eu  langue  française 
permettent  de  se  faire  une  idée  de  cette  méthode, 
(J.  d’Harcourt,  Folch  Pî,  Oriol  Alignera,  Revue  de 
Chirurgie,  novembre-décembre  1939,  p.  645-672  ; 
Soulié  et  Linarès,  Journal  de  Chirurgie,  t.  LV,  jan¬ 
vier  1940,  p.  22-37).  sait  en  quoi  elle  consiste  : 
après  excision  d’une  plaie  (plaie  articulaire  ou  plaie 
avec  fracture  ouverte,  voire  même  simple  plaie  des 
parties  molles),  on  laisse  tout  ouvert,  avec  un  tam¬ 
ponnement  lâche,  et  ou  applique  directement  sur  la 
peau  un  appareil  plâtré  circulaire  (et  sans  fenêtre) 
immobilisant  les  articulations  sus-  et  sous-jacentes. 
Le  plâtre  n’est  enlevé  que  le  plus  tard  possible  :  à  ce 
moment,  seulement,  on  change  le  pansement. 

Appliquée  au  traitement  d’un  foyer  d’infection 
osseuse ,  cette  méthode  n  'est  pas  nouvelle,  puisque  Ollier 
en  avait  déjà  posé  le  principe.  L’immobilisation  plâ¬ 
trée  et  le  pansement  rare  avaient  déjà,  et  depuis  long¬ 
temps,  droit  de  cité  en  France,  non  seulement  dans  la 
chirurgie  ostéo-articulaire,  mais  même  dans  les  frac¬ 
tures  compliquées,  les  plaies  accidentelles  étendues, 
après  les  amputations  laissées  ouvertes,  et  même  par¬ 
fois  dans  les  brûlures  (Poucet,  Gangolphe,  Tixier  et 
récemment  I.eveuf,  in  Presse  médicale,  l'r  novembre 
1939.  P-  I4Ô3)- 

La  seule  originalité  des  chirurgiens  espagnols  con¬ 
siste  à  avoir  utilisé  systématiquement  cette  méthode 
presque  à  l’exclusion  de  toute  antre,  au  cours  de  la 
guerre  civile. 

En  France,  à  irart  Leveuf  qui,  au  cours  de  la  guerre 
de  1914-1918,  a  eu  recours  à  cette  méthode  d’immo¬ 
bilisation  par  plâtre  circulaire  et  pansement  rare,  et 
en  a  obtenu,  dans  des  cas  choisis,  d’excellents  résul¬ 
tats,  il  ne  semble  pas  que  l’occlusion  sous  plâtre  d’une 
plaie,  même  parfaitement  excisée,  soit  considérée 
avec  faveur. 

Comment  en  serait-il  autrement  ?  Une  méthode  se 
juge  à  ses  résultats,  et  jusqu’ici  ceux  qu’on  a  publiés 
ne  sont  guère  encourageants.  Les  partisans  de  la 
méthode  eux-mêmes,  comme  d’Harcourt,  ont  soin  de 
ne  l’appliquer  que  dans  des  cas  rigoureusement  sélec¬ 
tionnés. 

L’abus  de  la  cure  occlusive  explique  peut-être  les 
résultats  lamentables  observés  par  les  chirurgiens 
français  qui  ont  eu  à  soigner  les  blessés  espagnols 
évacués  en  France.  Tout  récemment  encore,  Gasné 
(Acad.'  de.  Chir.,  7  fé\Tier  1940,  p.  146)  revenait  sur 
l’effroyable  bilan  observé  par  lui  à  Perpignan. 

Retenons  donc  que,  si  le  plâtre  chculaire  offre  des 
avantages  d’ordre  biochimique  certains,  il  comporte 
des  risques  immédiats  liés  à  l’impossibilité  de  sur¬ 
veiller  la  plaie  ;  c’est  ainsi  que  les  gangrènes  par 
trouble  vasculaire  et  les  gangrènes  gazeuses  ne  sont 
pas  rares.  De  même,  sous  le  plâtre,  se  produisent  à 
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bas  bruit  des  complications  très  sérieuses  :  décolle¬ 
ments  suppures,  arthrites,  ostéomyélites,  etc.,  qui 
aboutissent  parfois  à  une  véritable  septicémie  lente. 

Si  nous  y  ajoutons  des  résultats  tardifs  souvent  mé¬ 
diocres  (fractures  vicieusement  consolidées,  -pseudar- 
tliroses  étendues,  ostéite  fracturaire  interminable),  on 
voit  que  la  méthode  occlusive  exige  de  n'être  em¬ 
ployée  qu’à  bon  escient,  et  que  ses  seuls  avantages 
sont  peut-être  de  faciliter  l’évacuation  du  blessé  et  de 
permettre  rapidement  la  cure  ambulatoire. 

Mettant  en  parallèle  les  résultats  obtenus  par  la 
méthode  espagnole  et  ceux  fournis  pendant  la  guerre 
de  1914-1918  par  les  statistiques  de  centres  de  frac¬ 
tures  spécialisés,  Picot  (Acad,  de  Chir.,  7  février  1940) 
montre  les  avantages  d’une  bonne  technique  opéra¬ 
toire  (opérer  après  mise  en  extension,  excision  com¬ 
plète,  voie  d’abord  anatomique  donnant  rm  grand 
jour,  pas  d’ostéosynthèse,  pas  de  fermeture  primi¬ 
tive,  sauf  pour  les  fractures  articulaires)  et  d’un  bon 
appareilla.ge  facile  à  poser  en  quelques  minutes. 

Kolis  tenons,  avant  de  clore,  ce  chapitre  du  traite¬ 
ment  des  plaies  de  guerre,  à  rappeler  pour  mémoire 
que  Heitz-Boyer  (Acad,  de  Chir.,  décembre  1939  et 
28  février  1940,  p.  261)  a  vanté  les  avantages  de  l’ins¬ 
trumentation  électrique  pour  l’épluchage  des  plaies 
de  guerre,  et  que  l’artério-thérapeutique  a  été  préco¬ 
nisée  par  de  Fourmestraux  et  Leriche  pour  les  plaies 
en  menace  d’infection  (Acad,  de  Chir.,  8  novembre 
1939,  p.  1147,  et  Acad,  de  Chir.,  10  janvier  1940, 
P-  47)- 

LE  CHOC  TRAUMATIQUE 

Si  le  choc  traumatique  a  été  l’objet  d’innombrables 
travaux,  sa  pathogéuie  est  encore  très  discutée. 
Des  recherches  récentes  permettent  d’envisager  sous 
im  jour  nouveau  le  mécanisme  même  du  choc  et, 
partant,  de  modifier  certaines  directives  thérapeu¬ 
tiques.  Mous  nous  baserons,  avant  tout,  sm  un  inté¬ 
ressant  mémoire  de  leveuf  (Journal  de  Chirurgie, 
t.  LV,  no  5,  mai  1940),  sur  un  article  de  Varangot 
(Presse  médicale,  31  janvier  et  3.  février  1940,  p.  103) 
et  sur  une  importante  communication  de  J eanneney 
et  Justin-Besançon  (Acad,  de  Chir.,  13  mars  1940, 
P-  337). 

D’emblée,  nous  rappellerons  que  l’état  dit  de  choc 
n’apparaît  qu’après  un  certain  degré  d’évolution  ; 
c’est  dire  qu’il  existe  un  véritable  traitement  prophy¬ 
lactique  qui  doit  permettre  d’éviter  l’établissement 
du  syndrome  définitif  dont  on  sait  toute  la  gravité. 

Considérations  pathogéniques.  —  «De  choc 
traumatique,  nous  dit  \V.-B.  Cannon,  c’est  un  en¬ 
semble  symptomatique  qui  apparaît  comme  la  con¬ 
séquence  d’une  agression  physique  exercée  sur  l’orga¬ 
nisme.  Il  se  caractérise  par  une  chute  de  la  pression 
veineuse,  accompagnée  par  une  tension  artérielle 
basse  ou  tombante,  un  pouls  rapide,  une  diminution 
du  volume  sanguin  avec  un  taux  d’hématies  et  un 
pourcentage  d’hémoglobine  normaux  on  augmentés 
(ce  qui  permet  de  difiérencier  le  choc  des  hémorra¬ 
gies),  une  leucocytpse,  ime  hyperazotémie,  une  dimi¬ 
nution  de  la  réserve  alcaline,  une  chute  du  métabo- 
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lisme  basal,  une  température  subnonnale,  des  sueurs 
froides,  de  la  pâleur  ou  de  la  cyanose  des  téguments, 
une  respiration  rapide,  une  sensation  de  soif,  parfois 
des  vomissements  et  de  l’agitation,  de  l’anxiété  qui 
aboutit  à  une  obnubilation  mentale  et  une  diminntiou 
de  la  sensibilité.  Nombre  de  ces  phénomènes  peuvent 
apparaître  d’emblée  ou  au  moment  où  le  blessé  peut 
être  examiné.  Ils  peuvent  ne  se  développer  qu’après 
un  intervalle  libre  de  plusieurs  heures.  » 

On  peut  actuellement  considérer  le  choc  comme  un 
ensemble  de  phénomènes  consécutifs  à  une  profonde 
perturbation  du  tonus  des  capillaires  accompagnée 
de  modifications  de  perméabilité  des  parois  de  ces 
vaisseaux  et  conduisant  à  la  mort  par  anoxémie. 

Ici,  quelques  mots  d’explication  :  le  phénomène 
initial  du  choc  est  représenté  par  une  transsudation  / 
du  plasma  sanguin  vers  les  espaces  interstitiels,  accom-/ 
pagnée  d’une  concentration  des  globules  rouges  dansF 
les  capillaires  et  les  veinules.  Da  dilatation  et  lal 
stase  capillaire  sont  généralisées  ;  ainsi,  la  masse 
sanguine  diminue,  tandis  que  le  système  vasculaire 
augmente  sa  capacité,  d’où  retentissement  profond 
sur  l’hémod5’Tiamique.  Si,  an  début,  les  nerfs  vaso¬ 
moteurs  réussissent,  par  vaso-constriction,  à  main¬ 
tenir  la  pression  artérielle,  très  rapidement  la  réduc¬ 
tion  considérable  de  la  pression  veineuse  et  du  retour 
du  sang  au  cœur  droit  due  à  la  stase  capillaire  entraîne 
une  diminution  du  débit  cardiaque;  le  ccern:  bat  à 
vide,  la  pression  artérielle  s’effondre.  Il  en  résulte  un 
ralentissement  circulatoire,  d’où  ralentissement  géné¬ 
ral  des  oxydations  (anoxémie).  Par  suite  des  oxyda¬ 
tions  incomplètes  qui  libèrent  des  substances  acides, 
la  réserve  alcaline  baisse.  Ces  mêmes  substances  ont 
aussi  une  action  locale  toxique  sur  les  capillaires, 

0  et  l’on  arrive  â  un  cercle  vicieux  dont  on  ne  peut 
sortir  ».  A  ce  moment,  la  mort  par  asphyxie  périphé¬ 
rique  est  inévitable  :  «  le  blessé  choqué  meurt 

d’anoxémie  ». 

Mais,  si  ce  mécanisme  de  la  mort  par  choc  est  pra¬ 
tiquement  admis  par  tous  à  l’heure  actuelle,  une  série 
d’inconnues  nous  masquent  encore  l’enchaînement 
des  faits  et  leur  déterminisme.  C’est  pourquoi  nous 
résumerons  brièvement  les  théories  pathogéniques 
du  choc  et  les  idées  neuves  qui  se  sont  fait  jour  à 

Nous  rappellerons  tout  d’abord,  sans  y  Insister,  les 
facteurs  favorisant  l'apparition  du  choc  :  le  siège  de 
la  blessure  au  niveau  d’une  région  riche  en  tissu  mus¬ 
culaire,  la  perte  de  sang  par  la  plaie,  l’infection,  sans 
oublier  le  rôle  de  la  fatigue,  des  émotions,  du  froid, 
de  la  douleur,  de  la  déshydratation.. 

Tous  ces  faits  sont  bien  connus  ;  c’est  en  se  basant 
siu  le  rôle  jie  l’attrition  musculaire  que  Quénu  a  été 
conduit  à  considérer  le  choc  comme  ime  intoxication 
causée  par  la  résorption  des  produits  de  la  désinté¬ 
gration  des  muscles  contus,  taudis  que  d’autres  au¬ 
teurs  (Clovis  Vincent,  Santy,  Roux-Berger,  etc.)  ont 
voulu  voir  dans  les  hémorragies  le  facteur  prépondé¬ 
rant  du  développement  de  l’état  de  choc,  et  que  Vallée 
et  Louis  Bazy  ont  souligné  le  rôle  de  l’infection  anaéro¬ 
bie  dans  l’apparition  de  l’état  de  coUapsus. 

La  théorie  pathogénique  qui  a  joui  d’une  grande 
vogue  à  la  fin  de  la  guerre  de  1914-1918  est  la  théorie 
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toxique  défendue  par  Quénu  et  appuyée  par  les  expé¬ 
riences  de  Caunon.et  Bayliss:  «Le  choc  est  un  syn¬ 
drome  dépressif  consécutif  à  la  pénétration  dans  l’or¬ 
ganisme  de  produits  toxiques  déversés  par  le  foyer 
d'attrition  du  membre».  Le  prouvent  les- faits  sui¬ 
vants  :  1“  un  traumatisme  appliqué  sur  le  membre 
postérieur  du  chat  détermine  l’apparition  d’un  choc 
typique  ;  2°  si  l’on  a  pris  soin  d’interrompre  aupa¬ 
ravant  le  cours  du  sang  en  liant  les  vaisseaux  iliaques 
externes,  le  choc  ne  se  produit  pas.  Il  ne  se  développe 
qu’après  la  levée  des  ligatures  et  l’afflux  du  sang  dans 
le  membre  (on  sait  que  l’application  d’un  garrot 
chez  l’homme  retarde  l’apparition  du  choc  jusqu’au 
moment  où  l’on  rétablit  la  circulation)  ;  3®  la  section 
préalable  des  nerfs  du  membre  (sciatique  et  crural) 
n’empêche  pas  l’apparition  du  choc  ;  4®  si  l’on  mesure 
les  exsudations  de  liquide  au  niveau  du  membre 
traumatisé,  on  les  trouve  de  10  p.  100  en  moyenne, 
chiffre  manifestement  insuffisant  pour  expliquer  les 
accidents. 

Restait  à  trouver  la  nature  du  poison  responsable 
de  cette  intoxication.  On  a  incriminé  tour  à  tour 
l’augmentation  de  l’azote  résiduel  du  sang,  l’hyper- 
polypeptidémie,  la  chloropénie,  la  présence  d’his¬ 
tamine  dans  le  sang  (provenant  de  la  désintégration 
des  protéines  du  muscle).  Or,  des  expériences  pré¬ 
cises  ont  permis  de  réfuter  toutes  ces  hypothèses,  et 
surtout  de  souligner  le  rôle  primordial  du  facteur 
nerveux.  En  effet,  Simonart,  reprenant  l’expérience 
de  Cannon,  a  pu  démontrer  que  la  ligature  préalable 
des  vaisseaux  du  membre  entraîne  l’anémie  des  nerfs 
et,  par  suite,  l’arrêt  de  leur  fonction.  Si  la  vitalité 
des  nerfs  est  conservée,  ie  choc  apparaît  sans  qu’on 
soit  autorisé  à  faire  intervenir  le  rôle  du  transport 
par  le  sang  d’une  substance  hypotensive. 

Ainsi,  la  théorie  toxique  du  choc  est  fortement 
battue  eu  l:)fèche.  Il  en  est  de  même  de  la  théorie  des 
pertes  de  liquide,  qui  assimiie  l’hypotension  du  choc 
et  les  accidents  hypotensifs  des  hémorragies.  Des  expé¬ 
riences  récentes  prouvent  que  les  pertes  de  liquide 
n’ont  pas  un  rôle  prépondérant  dans  l’apparition  du 
choc  :  elles  peuvent  seulement  déterminer  une  chute 
précoce,  rapidement  compensée  d’ailleurs,  de  la 
pression  artérielle.  Ou  ne  doit  toutefois  pas  oublier 
que,  pour  beaucoup  d’auteurs  (Jeanneney,  Lam- 
bret,  etc.),  l’hémorragie  est  le  plus  important  des 
facteurs  du  choc. 

Là  théorie  nerveuse  dii  choc,  soutenue  au  cours  de  la 
dernière  guerre  par  Roger,  par  Crile,  a  trouvé  récem¬ 
ment  un  notoire  regain  de  faveur  dans  des  expé¬ 
riences  admirablement  conduites  par  O’Shaugnessy 
et  Slome.  Ces  auteurs,  reprenant  l’expérience  de  Can¬ 
non  de  la  section  préalable  des  nerfs  de  la  cuisse, 
sectionnent,  comme  Cannon,  le  sciatique,  le  crural, 
mais  y  ajoutent  la  section  du  nerf  obturateur.  D  ’autre 
part,  ils  prennent  soin  d’injecter  de  la  cocaïne  dans 
le  tronc  des  nerfs  avant  de  les  .sectionner.  Dans  ces 
conditions  (contrairement  aux  résultats  obtenus  par 
Cannon),  le  choc  ne  se  développe  jamais. 

O’Shaugnessy  et  Slome,  s’appuyant  sur -de  nom¬ 
breuses  expériences  qu’il  serait  trop  long  d’exposer, 
concluent  que  l’état  de  choc  est  consécutif  à  des  im¬ 
pulsions  nerveuses  nociceptives  »  parties  du  foyer 
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traumatisé.  L’anesthésie  des  nerfs  du  membre  ou, 
mieux  encore,  une  rachi-anesthésie  empêchent  l’appa¬ 
rition  du  choc.  L’amputation  du  membre  contus  fait 
régresser  l’état  de  choc,  non  pas  par  suppression 
d’une  source  de  produits  toxiques,  mais  par  arrêt 
des  impulsions  nerveuses  nociceptives.  Enfin,  l’appli¬ 
cation  du  garrot  qui  produit  l’anémie  des  nerfs  sup¬ 
prime  les  excitations  nociceptives  et,  par  suite,  retarde 
l’apparition  du  choc.  Lorsque  la  circulation  a  été 
rétablie  par  la  levée  du  garrot,  les  nerfs  de  la  région 
retrouvent  leur  activité  et  sont  capables,  par  suite, 
d’émettre  des  impulsions  pathologiques. 

Mais,  si  cette  théorie  nerveuse  du  choc  semble  la 
plus  vraisemblable  des  théories  pathogéniques,  elle 
ne  nous  fournît  aucune  indication  sur  la  nature  de  la 
substance  «nociceptive»,  pas  plus  que  sur  le  siège  des 
lésions  qui  conduisent  à  la  mort. 

C’est  dans  ce  mécanisme  intime  de  l’état  de  choc 
qn’il  faut  essayer  de  pénétrer.  A  ce  propos,  Leveuf 
rappelle  un  certain  nombre  de  faits  susceptibles  de 
frayer  la  voie. 

1“  Il  existe,  chez  les  sujets  morts  de  choe- opéra¬ 
toire  vrai  (dont  les  sj’iuptômes  et  l’évolution  sont 
identiques  à  ceux  du  choc  traumatique),  des  lésions 
particulières  du  cerveau  :  lésions  fonctionnelles  de 
congestion  et  d'oedème  cérébral  prédominant  à  la 
région  infundibulo-tubérienne,  dans  le  biübe,  la 
protubérance.  Autrement  dit,  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  présentent  une  localisation  élective  au  niveau 
des  centres  végétatifs  du  sympathique  et  du  para¬ 
sympathique  ; 

2®  Des  lésions  cérébrales  analogues,  sous  la  dépen-^ 
■  dance  directe  d’une  perturbation’’  du  sympathique, 
s’observent  dans  les  accidents  de  collapsus  circula¬ 
toire  décrits  sous  le  nom  de  «  syndrome  malin  »,  acci¬ 
dents  qui  se  déclenchent  au  cours  des  maladies  les 
plus  variées  (syndrome  pâleur-hyperthermie,  mala¬ 
dies  infectieuses,  etc.)  ; 

3“  Le  déséquilibre  de  la  circulation  périphérique 
caractéristique  dé  l'état  de  choc  paraît  bien  être  sous 
la  dépendance  d’une  perturbation  brusque  du  sys¬ 
tème  neuro-végétatif  (expériences  de  Ricker,  de 
Nordmann,  etc.,  qui  reproduisent,  par  excitation 
dn  sympathique,  la  dilatation  des  capillaires  et  des 
veinules  qu’on  observe  dans  le  choc)  ; 

4®  Le  déséquilibre  neuro-végétatif,  dont  on  sait  le 
rôle  dans  le  syndrome  dit  ii embolie  pulmonaire», 
joue  également  dans  l'apparition  du  choc  ;  l’état 
va,gotonique  prédispose  au  choc  et  ju  collapsus  ; 

5®  Certaines  glandes  endocrines,  en  corréiation 
étroite  avec  les  médiateurs  chimiques  de  l'influx 
nerveux  (adrénaline,  acécholine),  jouent  un  rôle  pré¬ 
pondérant  dans  le  maintien  du  tonus  neuro-végéta¬ 
tif. 

Et,  ici,  nous  voudrions  rappeler  l’intérêt  des  tra¬ 
vaux  qui  ont  "été  poursuivis  sur  l’action  de  la  cortico¬ 
surrénale.  On  sait  que  de  multiples  expériences  de 
décapsulation  chez  l'animal  ont  montré  qu’E  ny  a 
aucune  différence  essentielle  entre  le  déroulement  et  la 
nature  des  phénomènes  qui  conduisent  à  la  mort  et  dans 
le  choc  traumatique  et  dans  la  décapsulation.  Seul  le 
jacteur  temps  varie.  Par  ailleurs,  chez  l’animal  décap¬ 
sulé,  l’injection  d’hormone  cortico-surrénale  restaure 


A.  MÔÜCHET.  —  LA  CHIRURGIE  EN  1^40  369 


un  volume  plasmatique  et  une  hémo-concentration 
presque  normaux  sans  l'apport  de  liquides  exogènes, 
ce  qui  prouve  l'action  de  la  cortine  sur  la  perméabilité 
des  capUlaires. 

Depuis  longtemps,  on  connaît  la  fragilité  des  insuf¬ 
fisants  surrénaux  et  des  addisoniens  au  choc  trau¬ 
matique  (ou  opératoire).  D'étude  du  choc  chez  les 
animaux  décapsulés  a  montré  que  l'organisme  con¬ 
somme,  au  cours  du  choc-,  des  quantités  d'hormone 
corticosurrénale  bien  supérieures  à  ses  besoins  vitaux. 

Enfin,  les  recherches  de  Selye  sur  les  réactions  de  la 
cortico-surrénale  au  cours  du  choc  provoqué  sur  un 
organisme  sain  montrent  une  hyperplasie  surrénale 
avec  atrophie  du  thymus,  ce  qui  prouve  qu'au  choc 
répond  une  décharge  de  cortine  (hyperplasie  du  cortex 
surrénal). 

Que  conclirre  de  tout  cet  exposé  ?  Nous  citerons 
ici  Deveuf,  qui  nous  dit  :  «  On  a  l'impression  que  le 
choc  traumatique  est  le  résultat  d'un  déséquilibre 
vago-sympathique  dont  le  point  de  départ  est  une 
excitation  réflexe,  partie  du  foyer  traumatique  et 
transmise  par  le  système  nerveux.  L'état  de  choc 
s'installe  progressivement  jusqu'au  moment  où  les 
lésions  des  noyaux  centraux  végétatifs  deviennent 
irréversibles  et  entraînent  fatalement  la  mort.  Les 
accidents  de  cet  ordre  surviennent  ici,  comme  dans 
tous  les  chocs  en  général,  chez  les  sujets  vago-toniques 
dont  la  prédisposition  au  collapsus  vasculaire  est 
constitutionnelle  ou  acquise.  Le  rôle  des  glandes 
endocrines  et  des  médiateurs  chimiques  de  l'influx 
nerveux  dans  l'apparition  de  ces  troubles  neuro¬ 
végétatifs  mérite  d'être  étudié  tant  au  point  de  vite 
clinique  qu'au  point  de  vue  expérimental.  »  Leriche 
est  demeuré  fidèle  depuis  vingt-cinq  ans  à  l'idée  du 
choc  déséquilibre  de  la  vaso-motricité  par  l'effet 
réflexe  des  excitations  parties  de  la  plaie  suivant  le 
vieil  enseignement  de  Cushing  dès  1902  et  de  Crile 

{1903). 

Notons  encore  une  fois  quelques  divergences  théo¬ 
riques  qui  séparent  les  différentes,  conceptions  du 
choc.  Si  tout  le  monde  admet  que  le  choc  est  une  insuf¬ 
fisance  vaso-motrice,  certains  auteurs  (Jeanneney, 
Justin-Besançon)  estiment  que  le  dérèglement  neuro¬ 
végétatif  n'est  pas  primitif,  mais  secondaire  :  le  choc 
est  l'aboutissant  unique  de  toute  une  série  de  syn¬ 
dromes  divers  dus  à  l'hémorragie,  l'émotion,  la  dou¬ 
leur,  la  fatigue,  les  résorptions  toxiques  ou  infec¬ 
tieuses.  Justin-Besançon  insiste  sur  la  nécessité  de 
distinguer  diverses  formes  étiologiques  justiciables 
de  thérapeutiques  différentes.  Aussi  classe-t-il  les 

Clwcs  immédiats,  par  inhibition  ou  par  hémorra¬ 
gies  massives  ; 

Chocs  retardés,  par  épuisement  nerveux,  par  collap- 
gus  hémorragique,  par  toxémie  d'attrition,  par  toxé¬ 
mie  infectieuse.  (Tous  ces  aspects  étiologiques  peu¬ 
vent  d'ailleurs  s'intriquer.) 

D'autres  auteurs  enfin  (Lambret)'  considèrent  que 
le  facteur  neuro-végétatif,  qui  est  le  plus  important 
et  dont  l'action  est  immédiate,  est  suivi  par  une  action 
toxique  due  à  la  présence  dans  le  sang  des  produits 
toxiques  provenant  de  la  désintégration  tissulaire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  certaines  directives  thérapeu¬ 


tiques  nouvelles  découlant  de  ces  travaux  méritent 
d'être  précisées.  Insistons  à  nouveau  sur  l'importance 
majeure  du  traitement  préventif  du  choc,  quipermettra 
d'éviter  les  accidents  irréversibles,  si  fréquents  dans 
le  choc  confirmé. 

1°  TraiïEmBnT  .  PRÉVENTIF.  —  C'est  celui  que 
l'on  peut  mettre  eu  œuvre  dès  que  le  blessé  a  été 
relevé  du  champ  de  bataille. 

a.  Traitement  prophylactique  du  syndrome  choc.  — 
Rappelons  les  précautions  classiques  contre  les  effets 
du  froid,  du  transport  trop  dur  ou  trop  lent,  de  la 
déshydratation,  de  l'inanition,  etc. 

Surtout,  on  s'efforcera,  dès  les  premiers  échelons 
sanitaires,  ■  de  lutter  contre  le  collapsus  vasculaire. 
On  aura  donc  recours  : 

Aux  a-naleptiques  cardio-respiratoires  ;  camphres 
solubles,  coramhie,  camphramine,  qui  soutiennent  la 
respiration  ; 

-  Surtout  aux  analeptiques  vasculaires,  <1  maîtres- 
médicaments  »  prophylactiques  du  choc.  Ce  sont  les 
sympathomimétiques  de  la  classe  des  éphédrines. 
Fait  capital,  ils  sont  actifs  par  voie  digestive  et  leurs 
effets  durent  plusieurs  heures.  A  l'éphédrine,  on  pré¬ 
férera  -la  pressédrine  (constituant  du  Pressyl),  très 
active,  peu  toxique  et  à  effet  très  prolongé. 

Dès  le  poste  de  secours,  les  analeptiques  cardio- 
respiratoires  et  vasculaires  doivent  être  utilisés  (soit 
par  voie  buccale,  soit  par  voie  hypodermique),  en 
même  temps  qu'on  fera  boire  abondamment  le  blessé. 

b.  Traitement  préventif  suivant  les  formes  étiolo¬ 
giques.  —  S'il  s'agit  d'une  blessure  avec  hémorragie, 
on  s'efforcera  de  réaliser  l'hémostase  temporaire 
(garrot,  compression,  etc.),  en  attendant  l'hémostase 
définitive  qui  se  fera  à  l'ambulance  ehirurgicale. 

Dans  les  blessures  avec  large  attrition  et  chez  les 
brûlés,  Jeanneney  conseille,  après  la  mise  en  place  du 
garrot,  im  pansement  imbibé  de  sérum  hyperto- 

II  est  évident  que,  sida  transfusion  pouvait  s' effee- 
tuer  aux  tout  premiers  échelons  sanitaires,  elle  trou¬ 
verait  dans  ces  blessures  avec  hémorragie  ou  avec 
attrition  une  indication  typique.  De  toute  façon,  on 
n'oubliera  pas  que  ces  blessés  ont  besoin  d'être  réhy¬ 
dratés  (boissons  chaudes  abondantes,  légèrement 
alcoolisées). 

Contre  .l'épuisement  nerveux  dans  les  blessures 
très  douloureuses,  il  y  aurait  à  réaliser  très  précoce¬ 
ment  une  anesthésie  locale  ou  régionale  à  la  façon  de 
Crile.  Il  faut  en  tout  cas,  chez  ces  blessés,  avoir  re¬ 
cours  à  la  morphine. 

A  noter  que,  chez  les  blessés  gazés  suffoqués,  on  doit 
éviter  l'adrénaline  et  l'éphédrine. 

20  Traitement  curatif.  — •  En  présence  d'un 
état  de  choc  confirmé,  il  est  aussi  important  de  traiter 
le  «  syndrome  choe  »  que  d'en  traiter  la  cause. 

A.  Traitement  curatif  du  syndrome  choc.  —  Le 
réchauffement  du  blessé,  les  injections  de  sérum,  les 
analeptiques  cardio-vasculaires  sont  les  moyens  clas¬ 
siques  de  lutte  contre  le  choc. 

Le  réchauffement  devrait  être  rapide.  Jeanneney 
recommande  le  réchauffement  diathermique.  A  son 
défaut,  on  aura  recours  aux  cerceaux  chauffants. 

Les  injections  de  sérum  artificiel  ne  doivent  pas 
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être  employées  sans  discernement.  Des  injections 
massives  ne  sont  pas  sans  danger  :  elles  risquent  de 
réaliser  des  surcharges  aqueuses  viscérales  alors  qu'il 
y  a  déjà  chez  le  choqué  stagnation  de  la  circulation 
de  retour. 

Donc  il  faut  surveiller  de  très  près  la  réhydrata¬ 
tion,  et  on  préférera  à  la  sérothérapie  les  injections 
de  plasma  humain  ou  de  sérum  humain  qui  n'ont  pas 
les  mêmes  inconvénients. 

Des  analeptiqtws  cardio-vasculaires  doivent  être 
administrés  suivant  certaines  règles. 

On  se  méfiera  de  l'adrénaline  et  on  lui  préférera  les 
éphédrines. 

On  se  rappellera  que  la  voie  intraveineuse  est  la 
voie  de  choix  pour  l'administration  de  l'éphédrine 
ou  du  Pressyl,  chez  les  grands  choqués,  et  qu'il  est 
nécessaire  d’utiliser  des  doses  massives  et  de  les  répé¬ 
ter. 

Pour  agir  sur  le  déséquilibre  vago-sympathiqucj 
il  faut,  en  outre,  bloquer  le  vague.  A  l'atropine,  on 
préférera  la  novatropine,  aussi  active  et  beaucoup 
moins  toxique. 

Nous  croyons  enfin  qu’il  serait  bon,  si  cela  est  pos¬ 
sible,  d'utiliser  systématiquement  chez  les  choqués 
l’hormone  cortico-surrénale.  Elle  a  donné  lors  de  la 
guerre  civile  espagnole  d’excellents  résultats,  selon 
d'Harcourt  et  Polch  Pî  (Soc,  de  Chir.  de  Toulouse, 
mars  1940).  Sa  rareté  et  son  prix  de  revient  consti¬ 
tuent  de  sérieux  obstacles,  mais  la  préparation  syn¬ 
thétique,  à  partir  du  cholestérol,  de  stérols  ayant  une 
action  aussi  active  que  celle  de  l'hormone  extractive 
doit  en  faciliter  l’emploi. 

Il  ne  faut  pas  oublier  enfin  de  lutter  contre  l'aci- 
dose  des  choqués  :  il  y  a  donc  avantage  à  adminis¬ 
trer  10  à  20  grammes  de  bicarbonate  de  soude  au 
blessé  en  état  de  choc. 

Contre  l’anoxémie,  il  sera  utile  de  lutter  par  l'oxy¬ 
génothérapie  à  forte  concentration  (terite  de  Binet), 
et  par  les  analeptiques  respiratoires  :  camphre,  cora- 

Tous  ces  moyens  thérapeutiques  doivent  être  mis 
en  oeuvre  immédiatement  avant  de  procéder  au  trai¬ 
tement  chirurgical  que  nous  envisagerons  dans  un 
instant. 

Auparavant,  nous  rappellerons  le  : 

B.  Traitement  curatif  des  formes  étiologiques  de 
choc.  —  Nous  insisterons  uniquement,  comme  J ean- 
neney  et  Justin-Besançon,  sur  l'emploi  rationnel  de  la 
transfusion  chez  le  choqué  avec  hémorragie. 

Ou  bien  le  choqué  est  avant  tout  un  hémorragique  ; 
dans  ce  cas,  ne  pas  craindre  de  faire  des  transfusions 
massives  (2  litres  et  davantage) . 

Mais,  si  la  numération  ou  le  taux;  d’hémoglobine 
montrent  que  le  choqué  est  avant  tout  un  vaso-para- 
lytique  en  état  de  stagnation  sanguine,  la  transfusion 
(de  sang,  de  sérum  humain  ou  de  plasma)  doit  être 
«  homéopathique  »  :  250  grammes,  au  maximum. 
Ce  qu'il  faut,  c'est  lutter  contre  la  vaso-dilatation 
paralytique  :  cortine,  éphédrine,  sérum  hypertonique 
salé  ou  sucré  à  petites  doses. 

Nous  rappellerons  enfin  que,  dans  les  chocs  par 
attrition  ou  par  brûlure,  la  réhydratation  et  la  rechlo¬ 
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ruration  combinées  au  sérum  glucosé  hypertonique 
et  à  l'insuline  s'imposent. 

Traitement  chirurgical  du  choc. 

Tous  les  moyens  que  nous  venons  d'indiquer 
doivent  être  mis  en  œuvre  immédiatement  avant  de 
procéder  au  traitement  chirurgical. 

Il  est  inutile  de  revenir  sur  l'efficacité  de  l'exérèse 
large  des  tissus  contus,  de  l'amputation  du  membre 
broyé  dans  les  cas  graves.  On  connaît  enfin  l'indica¬ 
tion  précise  chez  un  blessé  porteur  de  garrot  de  traiter 
la  plaie  avant  d'enlever  le  lien.  Toute  cette  chirurgie 
doit  être  aussi  peu  traumatique  que  possible  :  salle 
opératoire  très  chaude,  hémostase  rigoureuse,  dou¬ 
ceur  des  manœuvres  chirurgicales,  infiltration  des 
nerfs  avant  leur  section,  etc. 

Mais  la  question  de  l'anesthésie  mérite  peut-être 
d’être  revisée.  A  Téther,  couramment  utiliséen France, 
les  Anglais  préféraient  chez  les  choqués  le  protoxyde 
d’azote.  Mais  O’Shaugnessy  et  Slome  ont  établi,  dans 
leurs  expériences,  que  la  rachi-anesthésie.  qui  bloque 
complètement  les  impulsions  nerveuses  nociceptives, 
a  le  pouvoir  merveilleux  de  rendre  efficace  une  thé¬ 
rapeutique  antichoc  qui,  par  ailleurs,  reste  sans  action. 

Au  cours  de  la  dernière  guerre,  Coryllos  et  Le  Fil- 
liâtre,  entre  autres,  ont  affirmé  que  la  rachi-anesthésie 
est  la  méthode  de  choix  chez  les  blessés  choqués. 
Mais,  la  cocaïne  ou  ses  homologues  ayant  une  action 
hypotensive,  la  majorité  des  chirurgiens  avait  rejeté 
ce  mode  d’anesthésie,  et  Leriche,  tout  récemment,  le 
condamnait  à  nouveau,  bien  que  d’Harcourt,  il  y  a 
quelques  mois,  se  basant  sur  500  cas  de  blessés  cho¬ 
qués  opérés  au  cours  de  la  guerre  d'Espagne,  ait  vanté 
les  mérites  de  l’anesthésie  rachidienne  basse. 

D’anesthésie  épidurale  devrait  être  essayée,  parce 
qu’elle  permettrait  d’éviter  l’hypotension  de  la  rachi¬ 
anesthésie. 

Par  ailleurs,  dans  le  même  but  d’arrêter  les  impul¬ 
sions  nerveuses  nociceptives,  Deveuf  propose  non 
seulement  le  blocage  des  nerfs  périphériques  du  membre 
(méthode  de  Crile),  mais  aussi  l'anesthésie  locale  du 
sympathique,  celle  du  sympathique  lombaire,  par 
exemple,  dans  les  blessures  du  membre  inférieur  qui 
sont  si  souvent  génératrices  de  choc. 

Enfin,  dans  les  chocs  graves  où  se  constituent  rapi¬ 
dement  des  lésions  cérébrales,  Deveuf  conseille,  pour 
lutter  contre  l’œdème  cérébral,  les  injections  intra- 
vemeuses  de  sulfate  de  magnésie  (solution  à  15  p.  100 
injectée  par  5  centimètres  cubes  jusqu’à  40  centimètres 

Toutes  ces  méthodes  thérapeutiques  nouvelles 
méritent  d'être  essayées  avec  prudence  et  une  grande 
rigueur  d’observation.  S’ajoutant  au  traitement  clas¬ 
sique  du  choc,  elles  permettront  peut-être  d’améliorer 
le  pronostic  de  ce  syndrome  si  grave. 

PLAIES  CRANIO-CÉRÉBRALES 
PAR  PROJECTILES 

A  la  séance  du  20  septembre  1939  de  l’Académie  de 
Chirurgie,  Clovis  Vincent,  puis  de  Martel,  dans  deux 
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communications  riches  de  substance,  sont  venus 
exposer  leur  conception  du  traitement  des  plaies 
cranio-cérébrales  par  projectiles  {Bull,  et  Mém.  Acad, 
de  Chir.,  20  septembre  1939,  p.  1034-1041  et  p.  1042- 
1048).  A  la  suite  de  ces  communications  s'est  ouverte 
une  discussion  à  laquelle  ont  participé  de  nombreux 
orateurs  :  discussion  dont  on  saisira  toute  l’impor¬ 
tance  si  l'on  songe  qu'elle  a  eu  pour  répercussion 
immédiate  la  création  de  centres  de  neuro-chirurgie 

Si,  au  cours  de  cette  discussion,  certaines  opinions 
contradictoires  se  sont  extériorisées  non  sans  quelque 
véhémence,  si  les  neuro-chirurgiens  et  les  chirurgiens 
généraux  ont  paru  à  plusieurs  reprises  s'opposer  par 
leur  conception  du  mode  d'ouvertine  du  crâne,  taille 
d’un  volet  ostéo-plastique  pour  les  premiers,  agran¬ 
dissement  à  la  pince-gouge  de  l’orifice  de  perforation 
pour  les  seconds,  en  fait,  les  divergences  se  sont  avé¬ 
rées  plus  apparentes  que  réelles  et  la  quasi-unanimité 
a  pu  se  réaliser  sur  la  formule  suivante  ;  les  plaies 
cranio-cérébrales  par  projectiles  doivent  être  opérées 
tôt  (dans  les  vingt-quatre  ou  trente-six  heures)  dans 
ime  ambulance,  spécialisée  de  préférence,  et  en  tout 
cas  conformément  atrx  règles  de  la  neuro-chirurgie. 

Clovis  Vincent,  de  Martel  ont,  à  plusieins  reprises, 
souligné  l'effroyable  gravité  des  plaies  cranio-céré¬ 
brales  observées  pendant  la  guerre  de  1914-1918 
(Acad,  de  Chir.,  20  septembre  1939,  25  octobre  1939). 
Gosset  (Acad,  de  Chir.,  4  octobre  1939),  citant  le  rap¬ 
port  de  Tuffier  à  la  Conférence  chirmgicale  Interalliée 
du  18  mai  1917,  rappelle  qu'à  cette  époque  la  morta¬ 
lité  des  plaies  cranio-cérébrales  était  considérable  : 
48  p.  100  de  morts  immédiates,  33  p.  100  de  mortalité 
secondaire  après  opération.  Sans  doute,  dans  cer¬ 
tains  cas,  l'importance  des  délabrements  causés  par  le 
projectile  est  telle  que  la  mort  est  inévitable  à  très 
brève  échéance;  mais,  à  côté  de  ces  ihoribonds  chez 
qui  la  chirurgie  perd  ses  droits,  il  est  toute  une  caté¬ 
gorie  de  blessés  qu'on  peut  sauver,  et  ce  avec  le  mini¬ 
mum  de  séquelles,  à  condition  d’appliquer  d’emblée 
les  principes  neuro-chirurgicaux.  C’est  pour  ces  bles¬ 
sés  qu’on  doit  ne  plus  revoir  ces  accidents  si  fréquents 
au  cours  de  la  dernière  guerre  :  évolution  vers  la  mort 
en  quelques  jours  ou  quelques  heures  au  milieu  d’un 
tableau  de  compression  cérébrale  par  hématome  ou 
oedème,  mort  en  quelques  jours  par  méningite  ou 
encéphalite.  C’est  pour  ces  blessés  que  l’on  doit  éviter 
les  séquelles  d’observation  si  courante  après  la  guerre 
de  1914  :  hernies  cérébrales,  fistules  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  vastes  pertes  de  substance  osseuse  don¬ 
nant  au  blessé  guéri  une  sensation  de  ballottement 
cérébral,  cicatrices  faisant  adhérer  cerveau,  dure- 
mère  et  cuir  chevelu  et  qui  sont  la  cause  de  crises 
d’épilepsie  et  de  troubles  psychiques. 

Mais,  si  l'on  peut  faire  mieux  qu’au  cours  de  la  der¬ 
nière  guerre,  et  des  résultats  encourageants  ont  déjà 
été  publiés  (Garcin  et  Guillaume,  Acad,  de  Chir., 
31  janvier  1940,  p.  124),  les  plaies  du  crâne  par  ajrmes 
à  feu  comporteront  toujours  tme  gravité  certaine 
et  leur  pronostic  restera  étroitement  subordonné  aux 
modalités  de  l’évacuation  des  blessés  du  crâne.  Car, 
si,  en  période  de  calme,  le  blessé  du  crâne  peut  être 
évacué  rapidement  jusqu’au  centre  neuro-chirurgical 


situé  nécessairement  assez  à  distance  des  lignes, 
centre  où  il  sera  opéré  conformément  aux  principes 
de  la  neuro-chiriugie  et  où  il  pourra  rester  sous  sur¬ 
veillance  le  temps  nécessaire  après  l'intervention,  il 
n’en  sera  plus  de  même  en  cas  de  guerre  de  mouve¬ 
ment,  où  le  flux  et  le  reflux  sur  le  champ  de  bataille 
rendront  précaires  le  relèvement  du  blessé  et  son 
évacuation.  Eln  outre,  certains  de  ces  blessés  du  crâne 
seront  en  même  temps  des  polyblessés,  et  leur  état 
justifiera  souvent  leur  envoi  à  la  plus  proche  des  for¬ 
mations  chirurgicales,  c’est-à-dire  à  l’ambulance  légère 
de  corps  d’armée. 

On  se  rappellera  néanmoins  que  le  cerveau  résiste 
relativement  bien  à  l’infection  et  qu’on  peut  encore 
opérer  avec  succès  une  plaie  du  crâne  après  un  délai 
de  vingt-quatre  heures  (jusqu’à  trente-six  hetnes, 
pense  Clovis  Vincent),  surtout  s’il  s’agit  d’une  plaie 
des  hémisphères,  moins  exposée  à  l’infection  qu’ime 
plaie  de  la  fosse  cérébrale  postérieme.  La  nécessité 
de  ne  pas  évacuer  avant  un  délai  assez  long  (trois 
semaines)  ces  opérés  est  un  argument  de  plus  pour  la 
création  et  le  développement  de  formations  spécia¬ 
lisées  situées  assez  loin  des  ligues  (50  kilomètres 
environ) . 

Nous  allons  donc  tout  d’abord  donner  un  résumé 
aussi  complet  que  possible  du  traitement  des  plaies 
cranio-cérébrales  tel  qu’on  peut  le  concevoir  et 
l’appliquer  en  période  de  calme  ou,  tout  au  moins, 
de  guerre  de  position.  Les  principes  de  ce  traitement 
viennent  d’être  condensés  dans  un  lumineux  article 
de  Clovis  Vincent  (Journal  de  médecine  et  de  chirurgie 
pratiques,  10-25  avril  1940,  p.  87). 

Les  conditions  nécessaires  :  évacuation  rapide  des 
.  blessés  sur  les  ambulances  spécialisées,  c’est-à-dire 
munies  d’un  personnel  spécialisé  (encore  que  la  pré¬ 
sence  d’un  neuro-chirurgien  spécialisé  ne  soit  pas 
indispensable  :  un  bon  chirurgien  de  chirurgie  géné¬ 
rale  suffit,  à  condition  qu  il  sache  se  plier  à  la  disci¬ 
pline  neuro-chirurgicale  et  qu’il  puisse  bénéficier  de 
l’appui  d’un  neurologiste  et  d’un  ophtalmologiste). 
Surtout,  ce  qui  est  nécessaire  dans  une  ambiflance 
neuro-chirurgicale,  c’est  l’outillage  spécialisé  :  sup¬ 
port  de  tête  adaptable  à  la  table  d’opération,  trépan 
(si  possible  trépan  électrique  de  de  Martel),  d.es  clips, 
un  appareil  à  électro-coagulation,  de  la  cire  pour 
obstruer  les  orifices  osseux,  un  aspirateur  (sans  lequel 
il  ne  saurait  y  avoir  d’hémostase  parfaite),  des  écar¬ 
teurs  malléables  pour  suivre  le  trajet  des  projectiles, 
de  la  soie  noire  imputrescible  enfilée  sur  aiguilles 
courbes;  sans  parler  d’une  installation  radiologique 
permettant  les  radiographies  du  crâne  (et  même,  si 
possible,  l’examen  radioscopique  en  cours  d’opéra¬ 
tion),  d'un  gros  électro-aimant  (qui  peut  faciliter 
l’ablation  de  certains  projectiles).  Il  faut  enfin,  dans 
cette  ambulance  spécialisée,  avoir  un  certain  nombre 
de  médicaments-. 

Pour  V anesthésie  :  novocaïne,  éther,  scopolamine, 
morphine,  chloroforme  (utilisé  «  à  la  reine  »  par  Garcin 
et  Guillaume)  ; 

Pour  traiter  les  crises  d’épilepsie  :  gardénal  injec¬ 
table,  chloral,  bromure  de  sodium  injectable; 

Pour  combattre  le  shock  :  strychnine,  extraits  sur¬ 
rénaux.  Sulfate  de  magnésie  à  15  p.  100  (contre-indi- 
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que  au  cours  d'une  cure  par  les  sulfamides),  solutions 
salées  et  glucosées  hypertoniques  pour  résorber 
l'œdème  cérébral  ; 

Pour  hitter  contre l’îw/ecb'ow;  sulfamides  (rubiazol), 
septoplix,  dagénan,  etc.). 

Voici  maintenant  les  règles  à  observer  dans  le  trai¬ 
tement  d'un  blessé  du  crâne.  Manié  avec  précaution, 
le  blessé,  après  avoir  été  déshabillé,  nettoyé,  désin¬ 
fecté  s'il  a  été  en  plus  véslqué,  sera  rasé  :  le  crâne 
entier  sera  rasé.  Il  est  de  toute  évidence  qu'avant  toute 
intervention  on  sera  obligé,  dans  certains  cas  où  le 
shock  est  prononcé,  d'attendre  et  d'avoir  recours  au 
traitement  usuel  du  shock  avant  de  pouvoir  opérer. 

Sous  couvert  d'une  thérapeutique  préventive  par 
les  sulfamides,  Garcin  et  Guillaume  ont  pu  opérer 
avec  d'excellents  résultats  vingt-quatre  et  même  qua¬ 
rante-huit  heures  après  la  blessure,  après  avoir 
remonté  le  blessé  et  l'avoir  tiré  de  son  état  de  shock. 

De  toute  façon,  par  l'examen  clinique  et  par  un  exa¬ 
men  radiologique  (face,  profil),  on  essaiera  de  préciser 
devant  quel  type  de  plaie  cranio-cérébrale  on  se 
trouve  ;  on  verra  si  la  plaie  est  pénétrante  ou  non,  où 
se  trouve  la  perte  de  substance  crânienne,  s'il  y  a 
des  esquilles  ;  on  localisera  le  ou  les  projectües. 

Ces  examens  permettront  schématiquement  de 
ranger  la  blessure  dans  une  des  trois  catégories  sui¬ 
vantes  et  d'orienter  ainsi  la  thérapeutique  ; 

1“  Délabrement  cranio-cérébral  où  la  boîte  crânienne 
a  été  largement  ouverte  par  le  projectile  ou  le  sera  par 
l'ablation  chirurgicale  des  fragments  esquüleux  qui 
bordent  la  plaie  d'entrée.  Dans  ce  cas,  simple  toi¬ 
lette  chirurgicale  avec  régularisation  de  la  brèche  et 
ablation  des  esquilles.  Évacuation  du  foyer  d'attri- 
tion,  hémostase,  ablation  si  possible  des  corps  étran¬ 
gers  inclus. 

En  résumé,  opération  rapide,  manœuvres  opéra¬ 
toires  limitéts  en  raison  de  la  gravité  de  l'état  de  ces 
blessés.  Pronostic  sévère,  tant  immédiat  que  lointain. 

2»  Blessure  iangentielle  de  la  boîte  crânienne.  Dans  ce 
cas,  le  squelette  a  été  atteint  tangentiellement  par  le 
projectile,  mais  la  dure-mère  a  été  respectée.  «  Cli¬ 
niquement,  Ces  blessés  se  présentent  comme  de  graves 
traumatisés  du  crâne,  le  projectile  ayant  ébranlé 
la  masse  encéphalique  de  façon  brutale,  créant  héma¬ 
tome,  attrition,  voire  même  éclatement  localisé  du 
parenchyme.  »  Ea  conduite  à  tenir  varie  avec  l'im¬ 
portance  des  signes  cliniques  et  les  signes  fournis  par 
l'examen  de  la  plaie.  Il  est  des  cas  où  l'exploration 
de  la  plaie  du  crâne  amène  sur  une  dure-mère  tendue, 
lie  de  vin,  manifestement  soulevée  par  un  hématome; 
mais,  dans  d'autres  cas  (trajet  tangentiel  à  la  voûte 
orbitaire  avec  contusion  ou  attrition  de  l'œil),  on 
n'est  pas  conduit  par  la  blessure  à  pratiquer  sur  la 
dure-mère  cette  exploration.  Il  faut  alors  savoir  se 
baser  sur  l'état  chnlque  du  blessé,  sur  l'évolution 
des  accidents,  s'aider  des  renseignements  complé¬ 
mentaires  fonrnis  par  une  encéphalographie  ou  une 
ventriculographie. 

En  résumé,  dans  ces  plaies  tangentieUes,  sous  des 
dégâts  osseux  limités,  se  constituent  en  règle  géné¬ 
rale  de  graves  lésions  du  cerveau  qui  se  traduisent 
tantôt  par  un  syndrome  commotionnel  grave  qui  met 
immédiatement  la  vie  du  blessé  en  danger,  tantôt 
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par  un  intervalle  libre  suivi  d'accidents  de  compres¬ 
sion  ;  de  telles  lésions  sont  justiciables  du  volet  ostéo- 
plastique  de  de  Martel  qui  permettra  l'évacuation 
et  l'hémostase  du  foyer  d'attrition,  l'intervention 
étant  ou  immédiate  ou  retardée. 

3“  Plaies  pénétrantes  du  crâne.  .  'Voici  les  règles 
de  l'intervention  :  opérer  le  blessé  en  position  couchée 
(en  décubitus  ventral  s'il  s'agit  d'un  gazé),  tête  hori¬ 
zontale.  Ea  position  assise  (fauteuil  de  de  Martel) 
n'est  indiquée  que  pour  les  blessures  de  la  fosse  pos- 

Désinfection  de  la  peau  par  lavage  à  l'éther,  puis 
application  pendant  cinq  minutes  d'ime  compresse 
imbibée  d'alcool  légèrement  iodée  (Cl.  'Vincent),  ou 
application  de  mercurochrome,  de  teinture  d'iode. 

Anesthésie  de  préférence  locale  qu'on  peut  complé¬ 
ter  par  quelques  bouffées  de  chloroforme,  ou  renforcer 
par  une  injection  préalable  de  scopolamine-morphine. 

La  plaie  cutanée  sera  épluchée,  régularisée,  au  besohi 
excisée,  puis  suturée. 

Alors  intervient  le  temps  essentiel  de  découverte  : 
la  taille  du  volet  ostéo-plaslique  de  de  Martel. 

Ea  table  d'un  volet  offre  les  avantages  suivants  : 
pas  de  perte  de  substance  crânienne  notable  (contrai¬ 
rement  à  ce  qui  se  produit  lorsqu'on  a  recours  à  une 
trépanation  définitive  à  la  pince-gouge  à  partir  de  la 
brèche  çranieime)  ;  ablation  facile  des  esquilles  après 
rabattement  du  volet  ;  meüleure  appréciation  des 
lésions  cérébrales  ;  jour  opératoire  excellent. 

Par  ailleurs,  rappelons  qu'on  a  fait  à  la  technique 
du  volet  une  série  d'objections  qui,  à  la  vérité,  sont 
très  contestables.  Ou  lui  a  reproché  d'être  shockant, 
ce  qui  est  sûrement  inexact.  On  a  voulu  opposer  la 
rapidité  de  la  trépanation  excentrique  à  la  pince-gouge 
à  la  lenteur  de  la  table  du  volet.  Eà  encore  l'argument 
ne  tient  pas  ;  faire  à  la  gouge  une  large  trépanation  est 
presque  aussi  long  que  de  tailler  un  volet  correct  sur¬ 
tout  lorsqu'on  est  muni  d'une  instrumentation  per¬ 
fectionnée  (trépan  électrique,  scie  circulaire,  scie 
verticale  hélicoïdale). 

Mais  comment  tailler  le  volet  ? 

Trois  éléments  pour  Garcin  et  Guillaume  doivent 

<1 1»  Ee  point  d'entrée  du  projectile  qui,  autant  que 
possible,  doit  centrer  l'aire  dù  volet  prévu,  à  moins 
qu'il  ne  soit  plus  économique  de  l'  utiliser  après  sa  régu¬ 
larisation,  comme  l'un  des  points  de  trépanation. 

«  2“  Ee  trajet  probable  du  projeetbe  d'après  la 
localisation  de  ce  dernier  sur  les  clichés. 

«  3“  Ee  souci  d'éviter  autant  que  possible  les  zones 
vasculaires  méningo-cérébrales  sous-jacentes  (sinus 
par  exemple)  et  le  souci  d'assurer  au  lambeau  une 
irrigation  optima.  » 

A  noter  que  le  volet  lui-même  peut  être  taillé  sui¬ 
vant  certaines  modalités  :  soit  volet  ostéo-plastique 
classique  (de  Martel),  soit  lambeau  scalpé  (Clovis 
■Vincent),  le  volet  restant  par  sa  base  attaché  à  l'épi- 
crâne,  soit  même  volet  osseux  entièrement  libre  qu'on 
enlèvè  temporairement  et  qu'on  replace  en  fin  d'in¬ 
tervention  (Robineau,  Jentzer). 

Il  est  évident,  nous  le  rappelons,  qu'avant  d'entre¬ 
prendre  la  taille  du  lambeau,  on  aura  soigneusement 
excisé  l'orifice  d'entrée  cutané.  Au  cas  où  b  y  aurait 
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un  fongus  cérébral,  il  faut,  au  préalable,  le  réséquer 
au  bistouri  électrique  jusqu’au  niveau  de  la  peau. 

La  plaie  osseuse..  —  Le  volet  étant  rabattu,  on 
enlève  les  esquilles  et  on  pratique  à  la  pince-gouge 
ime  résection  à  minima  de  la  brèche  d'entrée. 

La  dure-mère.  —  On  excisera  avec  soin  les  lèvres  de 
la  perte  de  substance  durale.  Puis  on  pratiquera  ce  que 
Clovis  Vincent  appelle  la  suspension  de  la  dure-mère  : 
tout  autour  de  l’orifice  de  trépanation  ,ou  passera  une 
série  de  points  de  catgut  fin  dans  la  dure-mère  ; 
chaque  fil  sera  fixé  au  périoste  ou  à  la  face  profonde 
de  la  peau  après  s’être  réfléchi  sur  le  bord  osseux. 
Cette  suspension  empêche  le  sang  épanché  de  fuser 
pour  former  un  hématome  sous-dural. 

Ensuite  vient  l'hémostase  préalable  de  la  dure- 
mère  (par  clips  sur  les  vaisseaux  importants,  par 
électro-coagulation  pour  les  vaisseaux  fins).  La  dure- 
mère,  ayant  été  ainsi  asséchée  par  cette  hémostase 
périphérique,  sera  ouverte  suivant  une  ligne  parallèle 
au  contour  de  l’orifice  osseux  à  8  ou  lo  millimètres 
des  bords  de  celui-ci.  Il  est  bon  d’inclure,  si  possible, 
la  blessure  durale  au  centre  du  lambeau  mobile, 
d’éviter  dans  la  section  le  voisinage  des  communica¬ 
tions  d’un  sinus. 

La  plaie  cérébrale.  —  Il  faut  l’éplucher  méthodique¬ 
ment  de  la  superficie  à  la  profondeur  par  couches  suc¬ 
cessives.  C’est  un  épluchage  véritable,  comme  pour 
une  plaie  des  parties  molles  qui  doit  se  faire  aux 
ciseaux  pour  Clovis  Vincent,  au  bistouri  électrique 
pour  de  Martel.  Il  est  évident  que  la  résection  facile 
en  zones  «  muettes  »  doit  être  très  économique  au 
niveau  des  centres  «  parlants  ». 

Après  ablation  des  esquilles,  des  débris  entraînés, 
on  reconnaîtra  les  parties  coutuses,  déjà  œdémateuses. 
Une  hémostase  aux  clips  ou  à  l'électro-coagulation 
circonscrira  la  zone  à  enlever.  Lorsque  les  tissus  con- 
tus  auront  été  réséqués  sur  une  épaisseur  de,  lo  à 
15  millimètres,  on  fera  l'hémostase  de  la  tranche  de 
section.  L’aspirateur  est  indispensable  pour  voir  ce 
qui  saigne,  prendre  le  vaisseau  dans  l’orifice  du 
suceur,  poser  tm  clip  ou  coaguler  à  sec. 

<1  Par  compression  jugulaire,  les  débris  d’attrition 
et  les  caillots  s'évacuent  en  partie  par  la  cheminée 
que  constitue  le  trajet  intracérébral  du  projectile. 
On  peut  alors  introduire  dans  ce  tunnel,  sous  lavage 
continu  au  sérum  physiologique  tiède,  l'écarteur  galbé 
et,  dans  ce  trajet,  évacuer  très  doucement  à  la  curette 
mousse  aussi  loin  que  possible  et  .  par  aspiration  sur 
ouate  humide  la  bouillie  cérébrale.  » 

La  détersion  et  l'hémostase  du  trajet  doivent  être 
rigoureuses.  L'eau  oxygénée  au  tiers  facilite  ces  ma¬ 
nœuvres. 

Si,  au  cours  du  parage  de  cette  plaie  cérébrale,  on 
peut  enlever  le  projectile  et  les  débris  entraînés,  on  le 
fera,  prudemment,  à  la  pince.  Sinon,  après  un  repé¬ 
rage  soigneux,  au  compas  de  Hirtz,  on  ira  chercher  le 
projectUè,  par  le  plus  court  chemin,  soit  en  taillant 
un  contre-volet  (Clovis  Vincent),  soit  par  un  trou  de 
trépan  à  peine  élargi  (Guillaume). 

Mais,  chez  certains  blessés,  on  doit  s’abstenir  et  ne 
pas  tenter  d’extirpation  lorsque  le  siège  central  ou 
para-central  du  projectile  rend  cette  ablation  dange- 
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De  même,  il  faut  savoir,  dai^^ertains  cas,  sur  de 
très  longs  trajets  iutra-cérébraux,  résister  à  la  tenta¬ 
tion  d’explorer  un  segment  Intermédiaire  plus  ou 
moius  long  sous  peine  de  provoquer  la  déhiscence  d’une 
paroi  ventriculaire  protégée  temporairement. 

Réparation.  — ■  Vérifier  l’hémostase  en  remplissant- 
la  cavité  intra-cérébrale  avec  du  sérum  physiologique 
chaud  et  en  l’illuminant  avec  l’écarteur  éclairant, 
toutes  autres  lumières  étant  étemtes.  S’aider  de  la 
compression  jugulaire.  Si  un  vaisseau  suinte,  une 
traînée  rouge  dans  le  sérum  clair  signale  sa  place. 
Hémostase  par  électro-coagulation  (facilitée  par  la 
piuce  spéciale  de  de  Martel)  ou  par  application  de 
lambeaux  musculaires. 

Suture  de  la  dure-mère  à  la  soie  fine  ou  au  lin  à  points 
séparés.  La  brèche  de  pénétration  sera  suturée  si 
possible  :  au  besoin  «  poser  une  pièce  »  au'moyen  d’un 
morceau  d’aponévrose  (épicrâne,  fascia  lata),  ou  d’une 
membrane  amniotique  ;  ce  n’est  d’ailleurs  pas  indis¬ 
pensable,  si  le  volet  est  en  une  seule  pièce  et  la  peau 
suturée  correctement. 

Fermeture  des  plans  superficiels.  —  Vérifier  l’hé¬ 
mostase  de  la  dure-mère,  compléter  celle  du  volet  à 
l’électro-coagulation  ou  à  la  cire.  Puis  remettre  le 
volet  en  place  et  le  fixer  avec  des  fils  de  bronze  (la 
fixation  du  volet  n’est  pas  obligatoire). 

La  suture  de  la  peau  et  c’est  là  un  principe  essentiel, 
se  fera  en  deux  plans  :  un  plan  profond,  constitué 
par  la  galéa  qu'on  suturera  de  préférence  à  la  soie 
fine  imputrescible  par  points  séparés  distants-de  12  à 
15  millimètres.  La  suture  de  cette  formation  fibreuse 
inextensible,  qui  double  la  face  profonde  de  la  peau 
et  qu’on  appelle  la  galéa,  assure  l’hémostase  et,  s’oppo¬ 
sant  efficacement  à  la  poussée  cérébrale,  évite  l’appa¬ 
rition  de  hernies  cérébrales  et  de  fistules  de  liquide 
céphalo-rachidien. 

On  suturera  enfin  par  des  points  tangentiels  la 
partie  superficielle  de  la  peau. 

Pas  de  drainage  si  l’épluchage  a  été  correct  et  l’hé¬ 
mostase  rigoureuse. 

Clovis  Vincent  a  précisé  certains  détails  de  tech¬ 
nique  concernant  le  traitement  des  plaies  des  sinus 
(sinus  longitudinal,  sinus  latéral,  pressoir  d’Hiëro- 
plfile,  sinus  caverneux).  D’une  façon  générale,  il 
faut  voir  ce  qu’on  fait,  «  tailler  un  volet,  faire  l’hémo¬ 
stase  temporaire  de  la  plaie  avec  les  doigts  pendant 
que  l’aspirateur  débarrassera  le  champ  opératoire. 
L’hémostase  définitive  se  fait  par  double  ligature  en 
cas  de  section,  par  suture  aux  clips  en  cas  de  plaie 
linéaire,  par  fragment  de  muscle  ou  d’aponévrose. 
Pour  le  simis  longitudinal  supérieur,  faire  autant  que 
possible,  la  ligature  en  avant  de  la  veine  rolandique. 
En  arrière,  on  a  une  hémiplégie  massive  ». 

Suites  opératoires.  —  La  surveillance  des  opérés 
doit  être  très  stricte  :  pouls,  respiration,  température 
seront  pris  toutes  les  trois  heures  pendant  dix  jours. 
Si  le  malade  s’endort  ou,  au  contraire,  s’agite,  si  sa 
respiration  s’accélère,  si  la  déglutition  se  fait  mal, 
c’est  qu’il  y  a  une  compression  cérébrale  par  héma¬ 
tome  ou  œdème.  Il  faut  réintervenir. 

En  cas  d’hypertension,  céphalo-rachidienne  secon¬ 
daire,  Garcin  et  Guillaume  recommandent  les  ponc¬ 
tions  lombaires  répétées,  et  les  injections  de  sérum 
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h3^ertomque  salé  ou  glucosé  (le  sulfate  de  magnésie 
étant  contre-indiqué  au  cours  d’une  cure  par  les  sul¬ 
famides). 

Insistons  sur  le  fait  que  l'emploi  précoce  systéma-, 
tique  et  prolongé  des  sulfamides  (par  voie  Buccale  ou 
hypodermique)  semble  prévenir  dans  une  certaine 
mesure  les  complications  infectieuses  (Garcin  et 
Guillaume). 

Pour  terminer,  rappelonç.  qu’en  chirurgie  de  guerre 
le  traitement  de  ces  blessés  du  crâne  se  heurte  dans 
certains  cas  à  de  singulières  difficultés.  Garcin  et  Guil¬ 
laume  ont  montré  que  parfois  la  multiplicité  des  pro¬ 
jectiles  sur  le  massif  cranio-facial  laisse  le  chirurgien 
incertain  de  leur  trajet  exact  et  hésitant  sur  la  voie 
d'abord  ;  par  ailleurs,  ils  insistent  sur  la  fréquence 
avec  laquelle  des  éclats  de  grenade,  entrés  par  l'œil 
et  n'ayant  déterminé  en  apparence  que  des  dégâts 
oculaires,  effondrent  la  voûte  orbitaire  et  vont  se 
loger  dans  le  cerveau:  la  radiographie  systématique 
du  crâne  peut  seule  permettre  de  façon  précoce,  de 
reconnaître  l’existence  d’une  plaie  cérébrale.  Enfin, 
le  fait  que  certains  blessés  du  crâne  sont  en  même 
temps  des  polyblessés,  pose  le  problème  de  l'ordre 
d’urgence  des  diverses  interventions  hidlspensables 
et  justifie  la  présence  d’un  «  chirurgien  général  » 
dans  les  ambulances  de  spécialité  neuro-chirurgicale. 

Nous  croyons  bon  de  placer  ici  en  guise  de  conclu¬ 
sion  les  paroles  de  Clovis  Vincent  et  de  redire  ce 
qu'il  ne  faut  pas  faire  : 

1°  Opérer  trop  tard  ; 

2°  Une  incision  cutanée  en  croix  ; 

3“  Morceler  l’os  à  la  pince-gouge,  ce  qui  crée  une 
perte  de  substance  irréparable  ; 

4°  Négliger  de  suspendre  la  dure-mère  ; 

5“  Négliger  d’hémostase  du  cerveau; 

6»  Tamponner  le  cerveau  ; 

7“  Négliger  la  suture  de  la  galéa. 

LES  GELURES 


E'hiver  dernier,  exceptionnellement  froid,  a  favorisé 
'apparition  des  «  froidures  *  des  extrémités,  et  nous 
trouvons,  dans',  es  Mémoires  de  V Académie  de  Chirur¬ 
gie,  une  série  d’observations  de  «  «  gelures  s.  C’est  ainsi 
que  Mallet-Guy  et  Eiefliring  {Acad,  de  Chir.,  31  jan¬ 
vier  1940,  p.  136)  ont  rapporté  5  observations  et 
vanté  les  heureux  effets  de  l’infiltration  anesthésique 
du  sympathique  et  des  sympathectomies.  A  la  séance 
du  14  février  1940,  Ueriche  et  Kusslin,  qui  ont  eu  à 
soigner  trente-neuf  gelés,  sont  venus  apporter  des 
documents  qui  prouvent  l’origine  vaso-motrice  des 
gelures  et  l’efficacité  des  thérapeutiques  sympa¬ 
thiques.  Soupault  et  Orsoni  {Acad,  de  Chir.,  13  mars 
1940,  p.  358),  Simon  et  Ellhoulaud  {Acad.,  de  Chir., 
13  mars  1940,  p.  359),  Strlcker  et  Buck  {Acad,  de 
Chir.,  28  février  1940,  p.  235)  ont  fourni  une  impor¬ 
tante  contribution  à  la  question  du  traitement  des 
gelures  par  les  infiltrations  oui  es  opérations  sympa- 

Nous  signalerons,  en  outre,  le  mouvement  médical 
consacré  aux  gelures  et  pieds  de  tranchées  parudansla 
Presse  médicale  (7-10  février  1940,  p.  166)  et  surtout 
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le  très  important  mémoire  de  Ducuing,  d’Harcourt, 
Folch  et  Bofill  {Journal  de  Chirurgie,  t.  UV,  n°  5, 
mai  1940,  p.  385-402),  basé  sur  une  étude  approfondie 
de  500  cas  de  «troubles  trophiques  des  extrémités 
produits  par  le  froid  sec  en  pathologie  de  guerre  » 
survenus  au  cours  de  la  guerre  civile  espagnole. 

Notons  tout  de  suite  qu’à  dessein  nous  n’employons 
pas  l’expression  «pied  de  tranchées»,  quoique  cer¬ 
taines  observations  (Stricker  et  Buck,  par  exemple) 
soient  publiées  sous  ce  titre. 

Il  semble,  en  effet,  qu'on  ait  observé  au  cours  de  cet 
hiver  des  gelures  vraies  des  extrémités  et  non  pas  le 
«  pied  macéré  »  si  fréquemment  rencontré  au  cours  de 
la  guerre  de  tranchées  de  1914  à  1918. 

Au  point  de  vue  étiologique,  aucun  fait  nouveau 
ne  se  dégage  de  la  lecture  de  ces  observations.  Ee  rôle 
du  froid  humide  (neige,  boue)  a  été,  à  nouveau,  sou¬ 
ligné,  de  même  celui  des  molletières  trop  serrées,  de  la 
station  immobile,  etc. 

U  convient  d'insister,  par  contre,  sur  l’aspect  cli¬ 
nique  des  lésions. 

C’est  au  bout  d'un  temps  variable  (quelques  heures 
à  quelques  jours)  que  l’individu  en  train  de  geler 
s'aperçoit  que  ses  pieds  sont  le  siège  d'un  œdème  qui 
rend  la  marche  difficile,  vôire  impossible.  La  gelure 
se  fait  insensiblement  en  raison  de  l’analgésie  due 
à  la  vaso-constriction  initiale  créée  par  le  froid.  A 
ce  stade,  le  pied  est  blanc,  insensible,  froid.  Mais  brus¬ 
quement,  quand  le  blessé  quitte  ses  chaussures,  géné¬ 
ralement  dans  une  atmosphère  chaude,  le  pied  devient 
rouge,  chaud  et  douloureux  par  vaso-dilatation  active. 

Peu  après,  il  se  forme  de  volumineuses  phlyctènes, 
à  contenu  d'abord  citrin,  puis  hémorragique,  sur  les 
doigts,  les  orteils,  le  dos  du  pied,  souvent  au  talon  ou 
dans  la  moitié  antérieure  de  la  région  plantaire. 

Lorsque  les  gelures  sont  plus  graves,  on  volt  appa¬ 
raître  la  gangrène  :  c'est  une  gangrène  sèche  et  qui, 
généralement,  reste  sèche. 

Schématiquement,  on  peut  alors  distinguer  sur  le 
pied  :  une  zone  tarsienne  d’œdème  rouge,  une  zone 
métatarsienne  de  phlyctènes,  une  zone  périphérique 
(orteils)  de  gangrène  violet  foncé. 

L’évolution  est  la  suivante  : 

1“  L'œdème  diminue,  mais  lentement  ;  habituelle¬ 
ment  il  est  douloureux  ; 

20  Les  phlyctènes  se  dessèchent,  forment  carapace 
et  finalement  tombent,  laissant  apparaître  une  peau 
rose,  lisse,  jambonnée,  d'aspect  cicatriciel  ; 

3°  La  zone  gangrenée  va  se  limiter  par  un  sillon 
d’élimination  ;  mais  on  notera  «  qu’il  y  a  parfois  des 
îlots  de  peau  saine  complètement  entourés  de  tissus 
momifiés,  comme  si  une  artériole  sous-cutanée  avait 
échappé  au  désastre,  et  que  l'évolution  locale  n’est 
pas  douloureuse,  contrairement  à  ce  qui  est  habituel 
chez  les  artéritiques  ». 

Ducuing  distingue  im  certain  nombre  de  formes  cli¬ 
niques  parmi  les  troubles  trophiques  des  extrémités 
produits  par  le  froid  sec  : 

1“  Forme  œdémateuse  dont  la  seule  manifesta¬ 
tion  clinique  est  l'œdème  et  qui  guérit  sans  laisser 
de  traces  : 

2“  Forme  à  type  d'érythème  étendu  ou  à  type  de 
brûlure  du  deuxième  degré.  Dans  ce  cas,  il  existe 
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des  zones  rouges,  chaudes,  avec  parfois  des  phlyctènes 
étendues.  I/' évolution  est  en  général  bénigne,  mais 
les  séquelles  (paresthésies,  crampes,  troubles  moteurs) 
ne  sont  pas  exceptionnelles  ; 

3°  Forme  à  type  nécrotique  de  topographie  vasculaire, 
la  plus  fréquente,  succédant  à  une  des  formes  précé¬ 
dentes.  Elle  est  caractérisée  par  pne  couleur  noirâtre 
et  violacée  dans  le  secteur  périphérique  atteint. 

Mais  la  gravité  de  ce  type  de  gelure  est  déterminée 
par  l'état  des  structures  profondes  et  Ducuing 
décrit  ; 

Une  forme  super pcielle  ou  décorticante  où  la  partie 
nécrosée  se  détache  comme  une  écorce  laissant  à 
découvert  une  surface  rouge  et  granuleuse  ; 

Une  forme  profonde  ou  massive  où  il  existe  une  gan¬ 
grène  sèche  typique  avec  mortification  rapide  des 
parties  nécrosées  ; 

4°  Forme  à  Usions  de  décubitus  ou  de  compressio  n. 
Rarement  rencontrée,  cette  forme  ne  revêt  pas  de 
topographie  vasculaire.  Ues  lésions  sont  dues  à  l’is¬ 
chémie  de  la  peau  par  le  poids  du  corps  ou  par  la 
compression  de  la  chaussure.  La  nécrose  siège  sur  les 
saillies  osseuses  :  talon,  hallus  valgus,  dos  du  pied, 
point  saillant  des  orteils  en  marteau. 

L'évolution  de  ces  plaques  nécrotiques  est  générale¬ 
ment  satisfaisante. 

5“  Forme  humide  enfin,  elle  est  due  à  l'infection 
secondaire  de  lésions  de  type  vasculaire. 

,  L'aspect  clinique  et  évolutif  des  gelures  s'explique 
par  leur  physiologie  pathologique.  Leriche,  par  des 
artériographies  et  des  examens  histologiques;  Ducuing, 
par  des  biopsies  artérielles,  ont  bien  précisé  le  méca¬ 
nisme  des  lésions. 

Les  troubles  observés  ne  sont  pas  dus  à  la  congéla¬ 
tion  directe  des  tissus.  Le  premier  fait  en  date  est  une 
perturbation  circulatoire.  Il  y  a,  sous  l'influence  du 
froid,  une  vaso-constriction,  à  laquelle  succède  une 
vaso-dilatation  active  avec  élévation  de  la  chaleur 
locale  et  hyperpulsatilité.  Cette  vaso-dilatation  se 
traduit  par  l'oedème  rouge  et  chaud,  par  les  phlyc¬ 
tènes.  Si  l'action  du  froid  a  été  brève,  tout  se  borne  à 
ce  trouble  vaso-moteur. 

Mais,  dans  les  cas  sérieux,  se  développent,  sousl’ac- 
tion  du  froid,  des  lésions  d'angéite,  non  seulement  in 
situ,  mais  aussi  à  distance.  Ces  lésions  artérielles  indis¬ 
cutables  sont  caractérisées  par  une  destruction  de 
l’intima  avec  formation  rapide  de  thromboses.  Ces 
oblitérations  artérielles  sont  nocives,  non  seulement 
parles  troubles  circulatoires  qu'elles  entraînent,  mais 
encore  par  les  réflexes  de  spasticité  dont  elles  sont  le 
point  de  départ,  réflexes  qui  conditionnent  la  vaso¬ 
constriction  de  longue  durée  observée  chez  les  gelés. 

Notons,  et  un  très  beau  cliché  d’artériographie  de 
Leriche  nous  le  prouve,  que,  dans  certains  cas,  il  y  a 
à  la  fois  oblitération  artérielle  et  oblitération  veineuse. 

En  défluitive,  la  .physiologie  pathologique  nous 
montre  l'importance  de  l'élément  vaso-moteur  dans 
les  accidents  causés  par  le  froid.  C'est  dire  l'intérêt 
majeur  des  thérapeutiques  sympathiques  qui,  en 
luttant  contre  la  vaso-constriction,  permettront  de 
limiter  les  dégâts  et  de  mettre  les  extrémités  atteintes 
dans  les  meilleures  conditions  de  vitalité. 

Sans  parler  du  traitement  prophylactique  des 
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gelures  ni  de  l'intérêt  du  tannage  dans  les  formes  à 
type  de  brûlures,  nous  nous  bornerons  à  souligner  les 
avantages  des  infiltrations  sympathiques  qui  consti¬ 
tuent  <1  le  vrai  mode  de  traitement  à  appliquer  d'ur¬ 
gence  aux  gelés»  (Leriche). 

Les  infiltrations  du  sympathique  (lombaire  ou  gan¬ 
glion  étoilé)  doivent  être  répétées  quotidiennement 
tant  que  persistent  œdème  ou  douleurs.  Elles  sont 
bien  préférables  aux  injections  intra-artérielles  de 
scirrocaïne  (Stricker  et  Buck),  plus  délicates  et-surtout 
d'effet  beaucoup  trop  bref. 

Les  infiltrations  doivent  être  continuées,  même  si 
la  gangrène  se  constitue.  En  effet,  elles  limitent  et 
accélèrent  la  démarcation  entre  le  mort  et  le  vif  (en 
supprimant  le  spasme  artériel). 

Doit-on  aller  plus  loin  et  proposer  des  interventions 
sympathiques  ?  Leriche,  Ducuing  ont  effectué  des 
sympathectomies  lombaires  dans  les  cas  graves. 
Ducuing  propose  de  façon  systématique  la  sympathec¬ 
tomie  chez  les  sujets  dont  le  tonus  sympathique, 
exploré  par  l'étude  des  températures  locales  et  par 
l’oscillométrie  avec  l’épreuve  de  Brown,  se  montre 

Mais  il  est  prudent,  comme  le  recommande  Leriche, 
d'être  sobre  d'interventions  dans  la  période  primi¬ 
tive,  car  les  grands  .gelés  paraissent  fragiles  et  font 
mauvaise  impression. 

Toutefois;  les  sympathectomies  pourront  être 
effectuées  dans  certains  cas  bien  choisis  :  sujets  hyper- 
sympathicotoniques,  avec  bon  état  général,  mais  état 
local  sérieux.  La  sympathectomie  péri-artérielle, 
moins  efficace  pour  certains  auteurs,  a  donné  cepen¬ 
dant,  à  Simon  et  Filhoulaud,  d'heureux  résultats  sur 
la  Ihnitation  des  lésions  gangreneuses. 

Lorsque  la  gangrène  est  déclarée,  on  ne  doit  pas 
se  hâter.  Ducuing  recommande  les  amputations  très 
tardives.  Leriche,  au  contraire,  croit  qu'il  ne  faut  pas 
trop  attendre  et  estime  que,  dans  beaucoup  de  cas, 
au  bout  de  quinze  jours  à  trois  semaines,  on  peut  pra¬ 
tiquer  des  Lisfranc  atypiques  ou  des  transmétatar¬ 
siennes.  Il  semble 'qu'il  y  ait  intérêt  à  intervenir  dès 
que  le  sillon  est  net,  sinon,  lorsque  le  sillon  se  creuse, 
on  risque  de  voir  survenir  des  complications  infec¬ 
tieuses  locales  ennuyeuses. 

Enfin,  l'avenir  des  gelés  est  celui  de  <i  petits  arté- 
ritiques  ».  Beaucoup  d'entre  eux  présentent,  après 
cicatrisation,  des  phénomènes  douloureux  qui  s'ex¬ 
pliquent  par  les  lésions  artérielles  périphériques.  Là 
encore,  il  est  probable  que  des  interventions  sympa¬ 
thiques  trouveront  une  indication. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Perforation  d’ulcère  duodénal 
après  gastrectomie  avec  exclusion. 

On  connaît  la  fréquence  des  perforations  d’ulcères 
gastro-duodénaux  après  simple  gastro-entérostomie, 
leur  rareté  après  opération  radicale. 

Eduardo  BtzEi,  (chef  de  clinique  à  la  Faculté  de 
Sâo-Paulo)  rapporte  2  cas  qui  confirment  cependant 
l’excellence  de  la  gastrectomie  pour  ulcère  [Annaes 
Paulistas  de  Medicina  e  Cimrgia,  août  1939). 

Dans  le  premier  cas,  on  avait  été  conduit  à  faire 
une  anastomose  précolique  avec  jéjuno-abouche- 
ment.  Da  stase  duodénàle  consécutive  à  cette 
intervention  a  été  certainement  responsable  de  la 
perforation. 

Dans  le  deuxième  cas,  c’est  le  traumatisme  chirurgi¬ 
cal  lui-même  qui  doit  être  rendu  responsable,  de 
multiples  tentatives  ayant  été  faites  pour  retirer 
l’ulcère.  Celui-ci  s’est  perforé  vingt-quatre  heures 
après  l’opération. 

Etzel  conclut  qu’il  faut  à  tout  prix,  dans  la  gas¬ 
trectomie,  éviter  les  erreurs  de  technique  si  l’on  veut 
s’épargner  leurs  graves  conséquences. 

É'T.  Bernard. 

Les  indications  de  l’amputation 
en  chirurgie  de  guerre. 

S'il  est  trop  facile  d’être  rigoureusement  interven¬ 
tionniste  en  chirurgie  de  guerre,  il  est,  plus  souvent 
encore,  absolument  désastreux  d’être  trop  conser¬ 
vateur  à  tout  prix. 

AndrE  BuquET  montre,  avec  des  exemples  précis, 
quelles  sont  !es  limites  de  l'amputation  immédiate, 
précoce  ou  tardive  {Le  Progrès  médical,  25  novembre 
1939,  p.  1293-1298). 

D’abord,  jamais  d’amputation  d’emblée  sur  un 
blessé  encore  eu  état  de  choc.  D'amputation  immé¬ 
diate  aura  pour  indications  :  le  gros  fracas  d’un  mem¬ 
bre  dans  lequel  on  se  contentera  de  séparer  le  mort 
du  vif  sous  im  minimum  d'anesthésie,  certaines 
plaies  multiples  d’un  membre  responsables  de  gan¬ 
grènes  gazeuses  foudroyantes,  les  gros  fracas  articu¬ 
laires,  surtout  du  membre  inférieur  et,  en  particulier, 
du  genou.  Au  membre  supérieur,  au  contraire,  la  con¬ 
servation  sera  poussée  à  iextrêmel 

Des  amputations  précoces  (lendemain  ou  premiers 
jours  de  l’entrée  à  l’hôpital)  sont  celles  dont  les  indi¬ 
cations  sont  les  plus  nombreuses  et  les  plus  délicates. 
Da  gangrène  gazeuse  vient  tout  de  suite  à  l’esprit  ; 
mais  il  faut  savoir  que  toute  présence  de  gaz  dans  un 
foyer  traumatique  n’entraîne  pas  fatalement  l'ampu¬ 
tation.  11  existe  des  formes  localisées,  sans  aucune 
tendance  à  l’extension  qu’vm  large  débridement,  avec 
ablation  des  corps  étrangers  et  grands  lavages,  suf¬ 
fira  à  éteindre.  Au  contraire,  la  vraie  gangrène 
gazeuse  massive,  foudroyante,  prend  d’emblée  un 
caractère  diffus  et  extensif. 

A  côté  de  la  gangrène  gazeuse,  les  lésions  vasculaires 
posent  souvent  des  problèmes  délicats.  Elles  entraî¬ 
nent,  .en  effet,  la  gangrène  ischémique,  soit  par  liga¬ 
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ture  d’un  gros  vaisseau,  soit  par  oblitération  trau¬ 
matique  d’uu  gros  vaisseau,  et  les  hémorragies  secon- 

Da  ligatirre  d’un  gros  vaisseau  est  classique  ;  il  faut 
se  méfier  également  de  la  tibiale  postérieure. 

Des  plaies  sèches  des  artères  sont  mieux  connues 
depuis  1914,  de  même  que  les  hémorragies  secondaires. 
Celles-ci  ne  doivent  pas  être  traitées  par  tamponne¬ 
ment  ou  pince  à  demeure,  mais  par  la  recherche  sys¬ 
tématique  du  vaisseau  qui  saigne  (règle  parfois, 
peut-être,  un  peu  théorique). 

Des  grandes  fractures  comminuHves  des  membres 
sont  mieux  traitées  actuellement,  et  l'esquillectomie 
bien  faite  et  le  drainage  bien  assuré  permettent  sôix- 
vent  d’éviter  l’amputation.  Mais,  ici  encore,  une  dis¬ 
tinction  majeure  doit  être  faite  entre  le  membre  supé¬ 
rieur  et  le  membre  inférieur.  Des  fractures  du  fémur 
sont,  de  toutes  les  fractures,  celles  qui  ont  le  plus 
souvent  nécessité  l’amputation  dans  la  dernière  guerre. 

De  même,  parmi  les  plaies  articulaires,  celles  du 
genou  auront  souvent  im  caractère  d’extrême  gravité 
nécessitant  formellement  l’amputation. 

Citons  enfin  le  tétanos,  surtout  dans  sa  forme  loca¬ 
lisée,  où  une  amputation  peut  parfois  éviter  la  géné¬ 
ralisation  des  accidents. 

Des  amputations  tardives,  enfin,  ont  une  indication 
majeure  :  les  suppurations  prolongées,  soit  d’un  foyer 
de  fracture,  soit  d’un  foyer  d'arthrite,  soit  de  tout  un 
membre.  Ici,  encore,  on  note  la  gravité  des  fractures 
de  cuisse,  des  plaies  du  genou. 

Quant  aux  gelures  :  en  général,  rien  ne  presse  et  ou 
attendra  l’apparition  du  sillon  d’élimination  pour 
réduire  la  mutilation  au  minimum. 

Et.  Bernard. 

Anesthésie  au  cyclopropane. 

Il  semble  que  le  cyclopropane  ait  actuellement 
toutes  les  faveurs. 

Enriouë  Hog  (professeur  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Buenos-Aires)  expose  dans  un  travail  synthétique 
ses  conclusions  sur  cet  anesthésique  {Accion  medica, 
Buenos-Aires,  10  novembre  1939,  p.  691). 

Des  avantages  de  ce  gaz  sont  :  sa  faible  toxicité, 
la  possibilité  d'obtenir  une  anesthésie  profonde  avec 
des  concentrations  faibles  (15  à  30  p.  100),  le  mélange 
d’oxygène,  l'absence  de  ryque  d’anoxémie  que  l’on 
court  avéc  le  protoxyde  d'azote  ou  l’éthylène.  Des 
avantages  du  cyclopropane  sont  comparables  à  ceux 
de  l’éther,  mais  avec  la  supériorité  de  ne  pas  irriter, 
l’arbre  respiratoire. 

De  sommeil  est  obtenu  rapidement  et  de  manière 
agréable,  comparable  à  celui  de  l’éthylène  ou  du 
protoxyde  d’azote  ;  le  pourcentage  de  troubles  gastro- 
intestinaux  postopératoires  (vomissements,  ballon¬ 
nement  abdominal)  est  intermédiaire  entre  ceux  de 
l’éthylène  et  ceux  de  i éther. 

De  peu  de  toxicité  du  produit  est  démontré  par  les 
faibles  variations  de  la  glycémie  et  de  l’équilibre  acide- 
base  et,  d’autre  part,  l’absence  de  toute  altération 
parenchymateuse . 

Des  inconvénients  du  cyclopropane  sont  le  danger 
d’explosion  avec  l’oxygène  et  avec  l'air  et  surtout  les 


ACTUALITES  MÉDICALES 


troubles  de  l'exoltabilité  cardiaque.  Ceux-ci  contre- 
indiquent  cet  anesthésique  lorsqu'on  ne  connaît  pas 
à  fond  la  technique  de  son  administration. 

Er.  Bernard. 

Pseudo-angine  de  Ludwig  par  abcès 
centro-lingual. 

On  connaît  le.s  théories  récentes  de  Clermont 
(thèse  de  Dayrès  de  Perpessac)  sur  la  pathogéuie  de 
l'angine  de  Eudwig.  Dans  tous  les  cas  rencontrés,  ils 
trouvent  un  abcès  centro-lingual  formé  dans  rme 
cavité  existant  seulement  chez  certains  individus  et 
résultant  de  vestiges  ehibryonnaires  du  canal  de 
Bochdalek. 

R.  Des  JACQUES  présente  un  malade  qui  vient  à 
l’appui  de  cette  théorie  [Lyon  chirurgical,  t.  XXXVI. 
n»  5,  1939-1940,  p.  618). 

I^e  malade  présente  un  gros  œdème  sus-hyoïdien 
dur,  bombant  en  bas,  refoulant  la  langue  en  arrière, 
et  un  trismus  modéré  qui  permet  un  examen  complet. 
La  langue  est  grosse  et  la  pression  de  la  langue  en 
arrière,  au  sommet  du  V  lingual,  détermine  une  dou¬ 
leur  extrêmement  vive.  État  général  médiocre  : 
pâleur,  pouls  à  100,  température  38°,  gêne  respira¬ 
toire  qui  s'accentue  d’heure  en  heure.  Une  incision 
médiane  sus-hyoïdienne  conduit,  dans  la  profondeur, 
dans  un  abcès  contenant  une  cuillerée  à  soupe  de  pus. 
De  doigt  introduit  dans  la  cavité  se  trouve  au  contact 
de  la  muqueuse  du  dos  de  la  langue,  dans  la  région  du 
fotameu  cæcum.  Guérison  simple  et  rapide. 

Il  semble  donc  que  les  cas  de  Clermont,  de  Pie- 
vez,  de  Fabre,  soient  de  plus  eu  plus  fréquents  à 
mesure  qu’on  les  recherche  davantage.il  est  prudent, 
en  présence  de  signes  de  phlegmon  du  plancher  buccal, 
de  rechercher  les  signes  de  glossite  aiguë,  même  si  la 
clinique  conduit  à  pratiquer  d’abord  des  incisions 
latérales  ;  il,  faut,  si  le  plancher  de  la  bouche  ne  ren¬ 
ferme  pas  de  pus,  rechercher  toujours  un  abcès  dans 
la  langue. 

ÉT.  Bernard. 

Chimiothérapie  des  piaies  de  guerre. 

Il  est  banal  de  répéter  cjue  la  plaie  de  guerre  néces¬ 
site  avant  tout  une  minutieuse  excision  de  tous  les 
tissus  contus  et  dévitalisés,  et  que,  faute  de  cette  inter¬ 
vention,  tous  les  traitements  médicaux  ne  peuvent 

A.  Marme.aux  rappelle  ce  principe  essentiel  et 
recherche  cjuels  produits  on  .peut  conseiller  pour  aider 
à  la  désinfection  et  à  la  cicatrisation  de  la  plaie 
[Le  Progrès  médical,  14  octobre  1939,  p.  1215). 

On  sait  que  les  antiseptiques  habituels  sont  sou¬ 
vent  nocifs  pour  les  cellules  et  que  les  microbes  s’y 
accoutument  peu  à  peu.  Des  plaies  devenues  asep¬ 
tiques  redeviennent  fréquemment  le  siège  d’une  nou¬ 
velle  pullulation  microbienne  au  bout  d’un  jour  ou 
deux  et,  cette  fois,  avec  des  races  microbiennes  plus 
résistantes. 

Au  contraire,  les  médications  topiques  sont  moins 
agressives  et  plus  physiologiques  ;  on  peut  en  distin¬ 
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guer  quatre  groupes  :  les  agathotropiques  (ou  eutro- 
picjues),  les  détersifs,  les  excitants  du  bourgeonnement 
et  les  cicatrisants. 

Les  eiUropiques  cherchent  à  favoriser  le  dévelop¬ 
pement  des  cellules  :  ce  sont  les  solutions  salines  hy¬ 
pertoniques  (type  méthode  de  Wright)  qui  provoquent 
une  abondante  lymphorrée,  et  plus  spécialement  les 
solutions  magnésiennes  de  Delbet. 

Les  détersifs  sont  avant  tout  le  savon  liquide  et  sur¬ 
tout  le  Dakin.  On  sait  que  le  pouvoir  antiseptique  du 
Dakin  est  presque  nul  dans  un  milieu  riche  en  pro¬ 
téines  ;  on  a  même  pu  démontrer  qu’il  pouvait  créer 
un  milieu  favorable  à  la  pullulation  microbienne.  Son 
action  remarquable  est  seulement  due  à  sou  pouvoir 
solvant  qui  produit  la  fonte  des  'substances  morti¬ 
fiées  et  la  liquéfaction  du  pus.  Il  agit  donc  unique¬ 
ment  en  privant  les  microbes  de  leurs  repaires  et  de^ 
leurs  milieux  de  culture. 

Les  excitants  du  bourgeonnement  sont  avant  tout 
le  pansement  rare,  lorsque  la  plaie  ne  comporte  pas 
de  clapiers.  L’expérience  de  la  guerre  d’Espagne, 
sans  devoir  être  aveuglément  suivie,  en  est  une  preuve 
de  plus. 

Les  cicatrisants  sont  plus  nombreux  :  à  côté  des  sels 
astringents,  il  faut  citer  (en  se  limitant  aux  produits 
chimiques)  les  vitamines  A  et  D,  mais  en  évitant  une 
concentration  trop  élevée  en  vitamines  A. 

Notons,  en  terminant,  qu’il  nous  paraît  difficile  de 
passer  sous  silence,  dans  une  étude  sur  la  chimiothé¬ 
rapie  des  plaies  où  le  streptocoque  est  appelé  à  jouer 
un  rôle  capital,  deux  armes  nouvelles  :  la  sttlfamido- 
thérapie  et  les  injections  intra-artérielles  de  niercuro- 
chrome  ou.  violet  de  gentiane. 

ÉT.  Bernard. 

Trois  cas  d’intoxication  par  l’uiiron 
Bayer. 

Au  fur  et  à  mesure  que  se  généralise  l’emploi  des 
sulfamides,  on  publie  des  observations,  parfois  fort 
curieuses,  d’intoxication. 

Lupulescu  et  II.  Popescu  relatent  les  faits  suivants 
[Archives  balkaniques  de  médecine,  chirurgie  et  leurs 
spécialités,  janvier-mars  1940,  p.  73)  : 

Un  malade  de  cinquante  ans  présente,  après  inges¬ 
tion  totale  de  36  tablettes  d’uliron,  une  éruption  mor¬ 
billiforme  et  purpurique  avec  hématurie  et  fièvre  à 
39  degrés. 

Un  autre,  du  même  âge,  fait,  après  prise  de  42  ta¬ 
blettes  d’uliron,  une  éruption  morbilliforme  avec 
fièvre,  mais  avec  albuminurie,  cylindrurie  et  anurie 
complète.  Il  existe,  en  outre,  des  accidents  épilepti¬ 
formes  avec  crises  de  déviation  dé  la  tête.  Le  tout  se 
termine  par  la  mort. 

Enfin,  un  dernier  cas  concerne,  après  ingestion  de 
30  tablettes  d’uliron,  une  polynévrite  des  membres 
inférieurs. 

Lupulescu  et  Popescu  attirent  l’attention  sur  ces 
accidents,  parfois  mortels,  qui  doivent  rendre  très 
circonspect  dans  l’utilisation  de  l’uliron. 

Et.  Bernard. 


378 

Le  traitement  des  fractures  diaphysaires 
ouvertes  en  temps  de  guerre. 

ha  fracture  ouverte  «  de  guerre  »  mérite-t-elle  au 
point  de  vue  thérapeutique  d’être  absolument  oppo¬ 
sée  à  la  fracture  ouverte  du  temps  de  paix  ? 

P.  Topa  (de  Bucarest)  estime  que  la  teclmique, 
les  évacuations,  les  modalités  tactiques  des  opéra¬ 
tions  et  la  nature  même  du  terrain  nécessitent  ime 
étude  toute  spéciale  des  fractures  de  guerre  [Revista 
de  Chirtti’gic,  Bulletin  et  mémoires  de  la  Société  de 
chirurgie  de  Bucarest,  novembre-décembre  1939, 
p.  777). 

Les  premiers  secours  comportent  évidemment 
immobilisation  et  transport  :  les  modèles  divers  du 
service  de  santé  français  semblent  actuellement  les 
mieux  compris  par  leur  simplicité,  leur  facilité  d'appli¬ 
cation  et  leur  efficacité. 

Le  traitement  définitif  des  fractures  non  infectées 
dépend  naturellement  des  cas  enmsagés. 

Tantôt  il  s'agit  d'une  simple  ponction  de  la  peau 
à  la  suite  de  plaie  par  balle  ;  les  avis  sont  partagés. 
Si  certains  se  contentent  d'un  simple  pansement  de 
la  plaie  suivi  d’immobilisation  rigoureuse,  d'autres, 
avec  Leriche,  recommandent  de  suivre  le  projectile, 
d( exciser  le  trajet  dans  ses  parties  moUes  et  de  net¬ 
toyer  soigneusement  les  parties  osseuses. 

En  présence  de  plaie  tégumentaire  plus  étendue, 
tout  dépend  de  la  communication  ou  non  de  la  plaie 
des  parties  molles  avec  le  foyer  osseux.  En  cas  de 
véritable  éclatement  de  l'os  par  le  projectile  se  pose 
la  question  de  Tesquillectomie  large  (mais  non  totale) 
ou  de  l’esquillectomie  économique.  Tout  est  question 
d’espèce. 

L’ostéos)’ntfièse  primitive  semble,  sauf  exceptions, 
particulièrement  dangereuse,  dans  les  plaies  de 
guerre.  Elle  a  pù  donner  d'excellents  résultats  à  cer¬ 
tains  chirurgiens  :  elle  est  à  rejeter  dans  la  pratique 
courante. 

Au  contraire,  la  suture  des  parties  molles  est  recom¬ 
mandable  après  examen  bactériologique  et  sous  cou¬ 
vert  d'une  surveillance  attentive. 

En  présence  de  fractures  infectées,  il  faut  pratiquer 
une  large  intervention .  avec  excision  des  parties 
molles,  esquillectomie  suffisamment  étendue  pour 
mettre  le  foyer  à  plat,  suivie  d'irrigation  continue  et 
d'immobilisation  rigoureuse.  Les  pansements  seront 
aussi  rares  que  possible,  même  s'ils  exhalent  une 
odeur  désagréable.  Dans  les  fractures  de  cuisse,  on  se 
méfiera  tout  particulièrement  de  la  gangrène  gazeuse. 
Enfin  signalons  que  les  appareils  plâtrés  à  anse  ou  à 
pont,  si  utilisés  pendant  la  première  période  de  la 
guerre,  ont  été  abandonnés  en  faveur  des  appareils  à 
extension  continue  ou  des  appareils  plâtrés  fenêtrés. 

Et.  Bern.akd. 

Nouvelle  contribution  au  traitement 
de  ia  hernie  crurale. 

Il  semble  que  la  cure  de  la  hernie  crurale  par 
voie  inguinale  rencontre,  au  moins  eu  France, 
des  partisans  de  plus  en  plus  nombreux.  Presque 
tous  les  jeunes  chirurgiens  ont  adopté  cette  tech¬ 
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nique  que  leur  enseignaient,  depuis  fort  long¬ 
temps  d'ailleurs,  des  maîtres  actuellement  disparus. 
LniGO  Cai,a,  chirurgien  en  chef  de  l'hôpital  civil 
«  Maddalena  Raimondi  i>,  décrit  une  nouvelle  moda¬ 
lité  de  cure  de  cette  hernie  {La  Settimana  Medica, 
Palerme,  7  septembre  1939,  p.  1093). 

Cala  estime  la  voie  inguinale  difficile,  à  cause  de  la 
profondeur  du  ligament  de  Cooper,  et  dangereuse 
par  la  proximité  de  la  veine  fémorale.  Bien  souvent, 
ces  deux  écueils  conduisent  à  sutirrer  l'arcade  cru¬ 
rale,  non  pas  au  ligament  de  'Cooper,  mais  au  fascia 
peotinea.  Volontairement  ou  involontairement,  il 
est  certain  que  l'errem  est  fréquente. 

Reprenant  la  voie  crurale.  Cala  découvre  le  liga¬ 
ment  de  Cooper  au  moyeu  d’une  robuste  sonde  canne¬ 
lée  qui  protège  les  tissus  profonds.  Une  aiguille  de 
Reverdin  peut  ainsi  passer  sans  danger  deux  ou  trois 
points  dans  le  Cooper  lui-même  qui  sera  uni  à  l’ar¬ 
cade  crurale.  Pour  ingénieuse  que  soit  cette  technique, 
elle  nous  semble  présenter  l'inconvénient  majeur 
de  toutes  les  cures  par  voie  crurale  :  l'abaissement 
de  l’arcade  crurale  avec  prédisposition  à  hernie  ingui¬ 
nale  consécutive. 

Chez  l'homme,  eu  particulier,  il  est  fréquent  de 
voir  des  hernies  inguinales  qui  relèvent  manifeste¬ 
ment  de  cette  technique. 

D'autre  part,  le  ligament  de  Cooper  est,  bien  que 
très  profond,  beaucoup  mieux  exposé  p  ir  voie  ingui¬ 
nale  que  par  voie  crurale. 

La  veine  fémorale  étant  simplement  protégée  par 
le  plus  sûr  et  le  plus  doirx  des  écarteurs,  l'index  dit 
chirurgien,  il  suffira  d’une  aiguille  de  Reverdin  droite 
et  enfilée  à  l'avance  pour  passer  sans  danger  et  indis¬ 
cutablement  dans  le  ligament  de  Cooper  les  deux  ou 
trois  crins  qui  viendront  amarrer  le  tendon  conjoint. 
La  classique  valve  vaginale,  posée  sur  la  veine  fémo¬ 
rale  ou  sur  la  vessie,  n'est,  grâce  à  cet  artifice,  pré¬ 
conisé  par  Toopet,  presque  jamais  utile. 

Une  seule  difficulté  dans  cette  technique,  l'extrac¬ 
tion  d'un  sac  herniaire  volumineux  de  la  région 
crurale  dans  la  région  inguinale  ;  la  section  du  liga¬ 
ment  de  Gimbernat  par  sa  face  profonde  ou,  à  la 
rigueur,  la  section  de  l’arcade  crurale  suffiront 
toujours. 

La  suture  Cooper-conjoint  rend  parfaitement  inu¬ 
tile  l’arcade  .crurale,  dont  la  reconstitution  est  donc 
tout  à  fait  facultative. 

Et.  Bernard. 

Désarticulation  du  genou. 

Amputations  sus-  et  sous-articulaires. 

Il  est  classique  de  considérer  la  désarticulation  du 
genou  comme  une  mauvaise  opération.  De  même,  il 
est  d'usage,  un  peu  moins  cependant,  d’amputer  la 
jambe  au  lieu  dit  d’élection  ou,  en  cas  de  dégâts  plus 
importants, de  recourir  àl’ amputation  basse  de  cuisse. 

H.  CosTANTTNl  s'élève  contre  ces  conceptions  trop 
simplistes  [L’Algérie  Chirurgicale,  jamner  1940, 
p.  3-10). 

La  désarticulation  du  genou,  donne,  le  plus  souvent, 
des  résultats  orthopéffiques  médiocres,  mais  c'est 
indiscutablement  une  n  opération  de  sauvetage  indis- 
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cutable  ».  Chez  les  shockés,  les  malades  fatigués,  et 
tout  particulièrement  chez  les  blessés  de  guerre,  elle 
permet  de  se  débarrasser  d'une  jambe  broyée  ou 
profondément  infectée  avec  le  minimum  de  risques 
vitaux.  En  effet,  elle  évite  toute  section  musculaire 
ou  osseuse  et  n’exige  qu'une  seule  ligature.  Ajoutons 
qu’elie  se  prête  au  maximum  à  l’anesthésie  locale 
et  que,  le  blessé  étant  couché  sur  le  ventre,  elle  per¬ 
mît  admirablement  la  novocaïnisation  des  gros 
troncs  nerveux  avant  leur  section.  Evidemment, 
ou  laisse  tout  ouvert,  ce  qui  obligera  ultérieurement 
à  une  retouche,  mais  on  peut  dire  que  cette  interven¬ 
tion  (I  empêche  de  mourir  et  ce  n'est  pas  peu  de 
chose  »  (Arrou) .  Secondairement,  on  fera  une  anqîu- 
tation  sus-articulaire  (Costantini).  Celle-ci  doit  être 
faite  par  une  incision  elliptique  à  lambeau  antérieur 
passant  au-dessous  de  la  rotule  qui  est  enlevée  après 
rugination  au  xjIus  près. 

f)n  supprime  le  cul-de-sac  sous  quadricipital  et  on 
sectionne  l’os  en  conservant  les  tendons  qui  aboutis¬ 
sent  aux  condyles.  La  cicatrice  finale  est  postérieure, 
et  le  inoignon  se  présente  comme  si  l’on  avait  gardé 
l  appareil  rotulien.  Le  gros  avantage  de  cette  ampu¬ 
tation  est  la  possibilité  d’apjmi  direct  au  lieu  de 
l'appui  ischiatique. 

L’amputation  sous-articulaire  dérive  de  la  tech¬ 
nique  de  Larrey  :  on  sectionne  le  tibia  si  possible  au- 
dîjsous  de  la  tubérosité  antérieure  du  tibia.  Deux 
points  de  technique  spéciaux  :  désinsérer  le  quadri- 
ceps  de  la  rotule  par  une  incision  à  part,  solidariser 
le  tendon  du  biceps  sur  ligament  latéral  externe 
après  désarticulation  de  la  tête  du  xiéroné. 

E'i'.  Bernard. 

Nouveaux  faits  sur  la  splanchnicotomie 
pour  dolichocôlon. 

Le  traitement  du  dolichocôlon  s’oriente  de  plus 
eu  lîlus  vers  les  opérations  sympathiques. 

Pierre  Goinard  apporte  les  résultats  de  dix 
splanchnicotomies  et  les  résultats  éloignés  de  sept 
d’entre  elles  {Algérie  chirurgicale,  février  1939,  p.  57). 

11  a  d'abord  constaté  des  guérisons  fonctionnelles 
avec  modifications  morphologiques  minimes  ;  dimi¬ 
nution  de  calibre,  redressement  d’un  trajet  sinueux, 
réduction  du  tiers  de  la  longueur  d’un  dolichosig- 
moïde.  Puis,  au  bout  d’un  certain  nombre  de  mois, 
l’altération  morphologique  elle-même  diminue  à  son 
tour,  puis  disparaît  complètement. 

Chez  tous  les  opérés,  on  constate  cette  évolution 
en  deux  temqis  avec  guérison  clinique  suivie  à  longue 
échéance  par  une  guérison  anatomique. 

Goinard  iusiste  à  nouveau  sur  la  simplicité  et  la 
bénignité  de  l’intervention,  la  seule  difficulté  pos¬ 
sible  étant  l’adiposité  ou  la  puissante  musculature 
du  sujet. 

Après  avoir  pensé  que  la  résection  colique  devait 
encore  être  faite  dans  les  dolichosigmoïdes  nettement 
localisés,  il  en  vient  à  se  demander  si  ces  cas  eux- 
mêmes  ne  devaient  pas  être  traités  d’abord  par 
splanchnicotomie. 

ÉT.  Bernard. 
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Le  transport  des  fractures  des  membres  : 
les  attelles  plâtrées  dès  le  poste  de  secours. 

Sans  vouloir  revenir  sur  les  interminables  discus¬ 
sions  sur  le  traitement  des  plaies  de  guerre  par  immo¬ 
bilisation  jilâtrée,  il  est  indiscutable  que  le  jilâtre  est, 
de  beaucouj),  le  meilleur  appareil  de  transport  depuis 
le  poste  de  secours  jusqu’à  l’échelon  de  traitement. 

Ar.i  COEOXIBEX  défend  cette  manière  de  voir  sus¬ 
ceptible  de  rendre  tant  de  services  aux  Ijlessés 
(L'Avenir  Médical,  Lyon,  janvier  1940,  p.  59). 
Eniplo3’'ée  en  Macédoine  à  la  fin  de  la  guerre  de  1914, 
l’immobilisation  x>lâtrée  a  iiermis  à  Colombet  de 
mettre  le  blessé  d’emblée  dans  les  conditions  les 
meilleures  pour  limiter  les  dégâts  au  strict  minimum 
et  lutter  contre  l’infection.  Rien  ne  remplace  le 
plâtre,  ni  le  store,  appareil  de  fortune  qui  n’a  jamais 
représenté  évidemment  qu’un  pis  aller,  ni  la  détes¬ 
table  gouttière  de  Boeckel  dont  la  po.se  correcte 
nécessite  un  temps  et  un  matériel  assez  considérable, 
ni  aucun  des  appareils  métalliques,  le  moins  mauvais 
semblant  l’attelle  de  Thonias-Lardenuois. 

Certes,  il  ne  s’agit  ni  des  plâtres  circulaires,  ni 
d’appareil  de  traitement  prolongé,  mais  d’une  simple 
gouttière  ou  attelle  plâtrée  pouvant  facilement  être 
enlevée  et  même  réappliquée  après  vérification  à 
certains  échelons.  Il  serait  facile  de  concevoir  un 
modèle  standard  de  ces  attelles  préparées  à  l’avance, 
utilisables  indifféremment  pour  les  membres  droit  et 
gauche  et  qui  seraient  stockées  en  boites  de  fer-blaiic. 

Il  suffit  de  comparer  les  douleurs  du  fracturé 
immobilisé  par  les  moyens  habituels  au  confort  du 
blessé  plâtré,  loour  savoir  que  cette  amélioration  du 
transport  aurait  d’emblée  tous  les  suffrages. 

Et.  Bernard. 


Traitement  du  pied  de  tranchées. 

Careos  Gil  y  Gir,  (Metodos  empleados  y  resultados 
obtenidos  en  el  tratamiento  de  los  pies  de  Trinchera, 
Rev.  espanola  de  Medfy  Cir.  de  guerra,  2®  année,  11°  5, 
p.  9,  janvier  1939)  classe  tout  d’abord  les  pieds  de 
tranchées  en  trois  catégories  :  1“  forme  avec  éry¬ 
thème,  oedème,  douleur  ;  2°  forme  avec  vésicule  con¬ 
tenant  un  liquide  opaque  et  dont  la  rupture  laisse  une 
escarre  plus  ou  moins  iirofonde  ;  3°  forme  avec  nécrose 
plus  bu  moins  étendue. 

I,e  mécanisme  en  cause  dans  tous  ces  cas  serait  un 
spasme  artériel  a  frigore.  Les  pansements  locaux  des¬ 
tinés  à  «  assécher  »  la  gangrène  pour  éviter  la  pullida- 
tion  des  germes  sont, associés  au  repos,  suffisants  dans 
les  deux  premières  variétés. 

Dans  la  troisième  variété,  l’auteur  conseille  la  dia¬ 
thermie  par  ondes  courtes,  dont  l’action  vasodilata- 
trice  est  des  plus  utile.  Il  déconseille  les  résections 
des  tissus  gangrénés,  dont  les  résultats  semblent  infé¬ 
rieurs  à  ceux  de  la  réparation  spontanée.  Les  ampu¬ 
tations  ne  sont  indiquées  qu’gn  cas  de  complications 
infectieuses  ou  toxiques.  La  sympathectomie  ne  donne 
pas  de  résultats  si  on  la  fait  sur  la  tibiale  antérieure 
et  des  résultats  incertains  si  on  la  fait  sur  la  fémorale. 

M.  Dérot. 
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Une  nouvelle  méthode  hormonothéra¬ 
pique  ;  l’implantation  sous-cutanée  d’hor¬ 
mone  cristallisée  synthétique. 

I,' inconvénient  de  l'hormonotliérapiç  parvoiesous- 
cntanée  est  son  action  discontinue  ;  on  a  essaj-é  d’y 
remédier  de  bien  des  façons  et  notamment  parl'usage 
de  solutions  huileuses  ;  mais  les  résultats  ne  se  sont 
pas  montrés  entièrement  satisfaisants.  Aussi  a-t-on 
tenté  de  réaliser  avec  les  hormones  cristallines  une 
véritable  greffe  par  implantation  sous-cutanée  de  bou¬ 
lettes  d'hormone  cristallisée.  Cette  méthode  a  été 
préconisée  dès  1937  üeauesly  et  Parkès  pour  la 
testostérone  ;  mais  les  doses  de  produits  emplor'ées 
furent  trop  faibles  pour  donner  des  résultats.  Thorn 
Engei,  et  EisenbErg  {Bull.  John  Hopkins  Hosp., 
mars  1939),  puis  avec  Howard,  Emerson  et  Firor 
{Ibid.,  mai  1939),  ont  emplo3'é  cette  méthode  pour  le 
traitement  des  addisoniens  par  l'hormone  cortico¬ 
surrénale  sr-nthétique  (acétate  de  désoxycorticosté- 
rone)  ;  cette  hormone  était  comprimée  mécanique¬ 
ment  en  boulettes  atteignant  jusqu'à  800  milli¬ 
grammes  et  stérilisées  par  un  procédé  spécial.  Les 
boulettes  étaient  implantées  sous  la  peau  de  la  région 
sous-scapulaire  ;  leur  dureté  et  l’insolubilité  relative 
de  l'acétate  de  corticostérone  entraînaient  une  désinté¬ 
gration  lente  et  une  absorption  prolongée.  Chez  six 
malades  ainsi  traités,  l’amélioration  fut  accentuée  et 
continue  et  se  prolongea  pendant  plusieurs  mois  ;  le 
taux  d’absorption  moj'en,  calculé  à  partir  de  la  perte 
de  poids  subie  par  la  boulette  eu  un  nombre  donné  de 
jours,  était  environ  de  o'"“',28  par  jour  ;  l'injection 
préalable  d’hormone  en  solution  huileuse  permet  de 
déterminer  le  nombre  de  boulettes  à  implanter. 

S.  A.  WE.ST  et  J.  E.  How.vrd  {The  Jonrn.  of  ihc 
amcric.  med.  assoc.,  18  novembre  193g)  ont  traité  par 
un  procédé  analogue  13  malades  atteints  d’insuffi¬ 
sance  génitale.  Ils  injectent  la  boulette  avec  un  petit 
trocart  spécial  muni  à  sou  extrémité  d'une  sorte 
d’éjecteur  et  pouvant  injecter  jusqu’à  deux  boulettes 
de  plus  de  400  milligrammes  chacune.  Ces  boulettes 
étaient  composées  de  testostérone  cristallisée.  L'in¬ 
jection  a  été  pratiquée  dans  diverses  régions,  notam¬ 
ment  dans  la  région  lombaire  et  sous  la  peau  du  scro¬ 
tum.  I,es  résultats  dont  témoignent  deux  photogra¬ 
phies  semblent  avoir  été  extrêmement  intéressants 
et,  au  bout  de  trois  mois,  l’aspect  des  organes  génitaux 
était  profondément  modifié,  les  caractères  sexuels 
secondaires  faisaient  leur  apparition  et  la  fonction 
génitale  était  en  voie  d'apparition.  Le  médicament 
semble  avoir  été  bien  toléré  et  les  coupes  histolo¬ 
giques  du  point  d'implantation  ne  montrent  qu’un 
tissu  de  granulation  assez  banal,  sans  aucune  tendance 
métaplasique  ou  néoplasique.  Ces  premiers  résultats 
montrent  en  tout  cas  qu'il  s'agit  d'ime  méthode  fort 
intéressante  dont  l'avenir  seul  nous  dira  si  elle  doit 
être  retenue. 

JEAN  Lereboueeet. 

L’action  splèno-contractile 
des  préparations  stibièes. 

L’action  spléno-contractile  du  tartre  stibié  avait 
déjà  été  signalée  par  de  Nunno.  Santi  Crisafe'EEI 


J- JO  Août  ig^o.. 

{Rassegna  internazionale  di  cl  inica  e  terapia,  15  dé¬ 
cembre  1939)  a  étudié  l’action  spléno-contractile,  non 
seulement  de  tartre  stibié,  mais  encore  des  différents 
composés  antimoniaux  organiques  introduits  par  voie 
veineuse.  Il  conclut  que  le  tartre  stibié  introduit 
par  voie  intravehieuse  en  solution  à  i  p.  100  à  la  dose 
de  10  centigrammes  et  toutes  les  préparations  anti¬ 
moniales,  en  général  introduites  par  la  même  voie  et 
à  des  doses  équivalentes,  ont,  à  des  degrés  différents, 
une  action  vaso-spléno-contractile.  Cette  action 
semble  liée  à  une  action  directe  sur  les  fibres  muscu¬ 
laires  fisses.  Les  diverses  préparations  antimoniales 
étudiées  peuvent  être  utilisées  avec  confiance,  sans 
crainte  d'accidents  toxiques  secondaires.  Cette  notion 
est  intéressante,  en  particiüier  eu  ce  qui  concerne  le 
traitement  du  kala-azar  où  la  vaso-constriction  splé¬ 
nique  pourrait  jouer  un  rôle  de  chasse  à  l'égard  des 
leishmanies  et  faciliter  tdnsi  leur  destruction  par  les 
composés  stibiés. 

JE.\N  LEREBOÜEEEï. 

Hypertension  artérielle  expérimentale 
par  périnéphrite. 

C'est  le  problème  éternellement  discuté  des  rap¬ 
ports  entre  hrperteiisiou  artérielle  et  néphropathies 
que  soulèvent  les  curieuses  expériences  que  rapporte 
I.  H.  P.\GE  {The  Joiirn.  -oj  ihc  Americ.  med.  assoc., 

2  décembre  1939).  Ces  auteurs  ont  réalisé  une  hj’per- 
tension  expérimentale  par  enrobement  des  reins  dans 
une  feuille  de  cellophane.  L'intervention  consiste, 
chez  le  chien,  le' chat  ou  le  lapin,  et  sous  anesthésie 
locale,  à  découvrir  un  rein  et  à  l’envelopper  sans  le 
serrer,  après  ablation  de  la  graisse  périrénale,  dans 
une  feuille  de  cellophane.  Au  bout  de  trois  à  cinq 
jours,  apparait  une  importante  réaction  tissulaire  qui 
réalise  en  deux  à  trois  semaines  une  véritable  périné¬ 
phrite  qui  s’accompagne  d’une  hypertension  arté¬ 
rielle  notable,  très  nette  au  cas  où  un  seid  rein  a  été 
traité,  plus  stable  si  les  deux  reins  ont  été  traités. 
Cette  hj'pertension  atteint  son  maximum  au  bout  de 
deux  mois,  puis  se  stabilise  à  20  à  30  mUfimètres  plus 
bas.  On  peut  voir  ainsi  la  pression  passer  de  120  milli¬ 
mètres  de  mercure  à  240  millimètres  et  se  stabiliser 
aux  environs  de  200  millimètres.  Si  l'intervention  a 
été  unilatérale,  l'ablation  du  rein  malade  est  suivie 
d’une  chute  de  pression  au  point  initial  ;  la  décortica¬ 
tion  du  rein  produit  le  même  effet,  quoique  de  façon 
inconstante.  L’énervation  rénale  n’empêche  pas  la 
production  de  l'hypertension,  non  plus  que  la  décap¬ 
sulation.  L'ablation  préventive  d’tme  surrénale  n'em¬ 
pêche  pas  l’hypertension,  mais  l’ablation  de  la  se¬ 
conde  glande  fait  tomber  la  tension  à  son  niveau  nor¬ 
mal  ;  l’administration  de  clilorure  de  sodium  et  de 
cortiue  fait  réapparaître  une  légère  hypertension.  La 
quantité  de  substance  qui  se  combine  dans  le  sang 
avec  la  «  rénine  »  pour  former  une  substance  hyper¬ 
tensive  {activateur  de  la  rénine)  est  augmentée. 
L'auteur  conclut  qu'il  n’est  pas  impossible  qffe  la 
périnéphrite  soit  chez  l'homme  un  facteur  d'hyper¬ 
tension. 

JEAN  LERËBOUEEET. 
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INCOAGULABILITÉ 
PLASMATIQUE 
DANS  LE  PURPURA 

Ch.  AUBERTIN  et  Jacques  LAPON 

Professeur  il  la  Facullé  Ancien  Interne  des  Hôpiiaux 

Dans  les  affections  hémorragipares  carac¬ 
térisées  par  un  retard  notable  de  la  coagula¬ 
tion  du  sang  ■ —  et  dont  l’hémophilie  familiale 
est  le  type  —  il  existe,  dans  la  coagulation 
en  tubes,  un  phénomène  particulier,  d’autant 
plus  marqué  que  le  retard  de  la  coagulation 
est  plus  grand  ;  la  sédimentation  globulaire 
avec  coagulation  plasmatique. 

Par  suite  du  retard  de  la  coagulation,  les 
hématies  se  sédimentent  et  tombent  au  fond 
du  tube.  Lorsque  la  coagulation  se  produit, 
elle  emprisonne,  en  bas  du  tube,  les  hématies, 
formant  un  caillot  rouge  ;  mais,  en  haut,  elle 
se  forme  sur  le  plasma  débarrassé  de  ses  glo¬ 
bules  rouges  :  il  en  résulte  la  formation  d’un 
caillot  clair,  jaunâtre,  opaque,  qui  surmonte 
le  caillot  rouge  ;  on  peut  alors  retourner  le 
tube,  les  deux  caillots  restent  à  leur  place  res¬ 
pective.  Par  la  suite  (le  lendemain  par  exemple) 
il  peut  exister  un  certain  degré  de  rétraction 
du  caillot,  soit  du  caillot  rouge,  soit  du  caillot 
blanc,  soit  des  deux  à  la  fois,  rétraction  qui 
laisse  exsuder  une  certaine  quantité  de  sérum. 
Mais  toujours  la  coagulation  «  plasmatique  » 
se  produit  d’abord,  caractérisée  par  une  gelée 
blanche  qui  surmonte  le  caillot  rouge  sédimenté. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer,  dans 
un  cas  de  purpura  primitif  à  évolution  rapide¬ 
ment  mortelle,  un  phénomène  que  nous  n’a¬ 
vions  jamais  constaté,  et  dont  nous  n’avons  pas 
trouvé  la  description  dans  les  ouvrages  consa¬ 
crés  aux  syndromes  hémorragiques  :  l’incoa- 
gulahüité  du  plasma. 

Un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans,  élève  d'une 
école  de  commerce,  entre  à  la  Pitié  le  rg  mars  1939, 
envoyé  par  le  Dr  Patey  pour  un  purpura  hémorra¬ 
gique. 

Le  début  des  accidents  sanguins  semble  remonter 
au  mois  de  juillet  1938,  époque  à  laquelle  il  s'est  fait 
une  entorse  du  cou-de-pied  qui  a  été  suivie  d'une 
ecchymose  ayant  duré  assez  longtemps.  Il  ne  semble 
pas  qu'il  y  ait  eu  fracture  malléolaire,  car  il-a  pu  mar¬ 
cher  après  ce  traumatisme. 

En  novembre  1938,  à  la  suite  d'im  phénomène 
hémorragique  de  peu  d'importance,  on  trouve  la 
N”®  33-34-  —  17-^4  4loût  1940. 


rate  légèrement  augmentée  de  volume,  et  l'on  exa¬ 
mine  le  sang  :  le  temps  de  saignement  est  de  trente 
minutes  environ  ;  le  temps  de  coagulation  est  nor- 

On  pratique  une  série  d'injections  d'hémocoagu- 
lènc  ;  on  trouve  ensuite  le  temps  de  saignement  rac- 

I,e  20  février  1939,  à  l'occasion  d'une  poussée  pur¬ 
purique,  on  constate  de  nouveau  l'existence  d'une 
légère  hj'pcrtrophie  splénique,  et  l'examen  du  sang 
donne  les  résultats  suivants  : 

'temps  de  saignement  ;  supérieur  à  quarante 
minutes. 

Temps  de  coagulation  :  dix  minutes. 

Pas  de  rétraction  du  caillot. 

Plaquettes  :  136  000. 

Traitement  ;  héuiocoagulène  ;  dyspepthie. 

Le  2  mars,  la  splénomégalie  aurait  diminué.  A 
cette  date  : 

Temps  de  saignement  :  trente  minutes. 

Temps  de  coagulation  :  quatre  minutes.  Caillot 
irrétractile. 

Plaquettes  :  204  000. 

Les  hématies  sont  à  5  160  000,  les  leucocytes  à 
9000,  dont  84  polynucléaires,  i  éosinophile,  10  mono¬ 
nucléaires,  3  monocytes,  2  grands  mononucléaires. 

Le  14  mars,les  pétéchies  s'étendent  à  tout  lecorps, 
des  gingivorragies  apparaissent,  puis  une  hématurie 
accompagnée  de  douleurs  lombaires  gauches  s'ins¬ 
talle.  Il  n'y  a  ni  fièvre,  ni  arthralgies,  mais  seulement 
un  peu  de  céphalée  ;  la  splénomégalie  continue  de 
dimüiuer.  A  ce  nioment,  on  trouve  4  320  000  héma¬ 
ties  et  rSz  000  plaquettes.  Le  temps  de  saignement 
est  de  trente  minutes  .  La  coagulation  est  très  retar¬ 
dée  (plus  de  deux  heures).  Il  y  a  irrétractiUté  du  cail¬ 
lot,  mais  pas  de  coagulation  plasmatique  ni  de  sédi¬ 
mentation.  (I,e  lendemain  de  la  prise  de  sang,  le  cail¬ 
lot  rouge  était  comme  la  veiUe,  remplissant  tout  le 
tube.)  C'est  alors  que,  après  échec  du  traitement  par 
l'hémocoagulène  et  l'anthéma,  ou  envoie  le  malade 
dans  notre  .service. 

Le  19  mars,  on  se  trouve  en  présence  d'un  sujet 
élancé,  asthénique,  au  teint  pâle  et  un  peu  subicté- 
rique  ;  les  muqueuses  sont  décolorées,  la  conjonctive 
subictérique. 

Il  n'y  a  pas  de  fièvre  (36°,8  le  matin,  37°, 4  le  soir). 

On  note  la  présence  de  nombreuses  pétéchies  de 
dimensions  variables  et  de  quelques  ecchymoses  peu 
étendues  sur  les  membres  inférieurs  et  supérieurs, 
avec  une  très  légère  prédominance  aux  membres 
inférieurs,  l'abdomen,  le  thorax.  A  la  face  on  note 

irr  le  front  quelques  croûtes  punctiformes,  noires, 

ccouvrant  des  érosions  épidermiques,  que  le  malade 
attribue  à  l'irritation  causée  par  des  compresses 
d'eau  sédative. 

Les  urines  sont  très  hématuriques,  et  d'un  rouge 
foncé.  Il  n'y  a  pas  eu  d'hémorragies  intestinales, 
mais  le  malade  n'a  pas  été  à  la  selle  depuis  trois 

Dans  la  matinée,  il  a  eu  un  vomissement  peu  abon¬ 
dant  de  sang  rouge  ;  peut-être  ghigivorragie  déglu- 

La  rate  n'est  pas  palpable  ;  son  aire  de  matité  ne 
semble  pas  exagérée. 
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Foie  de  dimensions  normales,  non  douloureux  à  la 
palpation. 

Rien  aux  poumons,  rien  au  cœur  (pouls  régulier 
à  76,  tension  à  13  —  7).  Examen  neurologique  négatif. 
Signe  du  lacet  faiblement  positif. 

Hématies  :  3510000.  Hémoglobine  :  80.  Valeur 
globulaire  :  1,14.  Leucocytes  :  21  000  dont  92  poly¬ 
nucléaires,  I  mastzelle,  0,5  lymphocytes,  3  mono 
moyens,  2,5  monocytes,  i  cellule  de  Turk. 

Le  temps  de  saignement  (à  l’oreille)  est  supérieur 
à  seize  minutes. 

Le  temps  de  coagulation,  en  tubes  à  hémolyse,  est 
extrêmement  prolongé'  :  au  bout  d’une  heure,  il  y 
avait  sédimentation  complète  des  hématies  :  ni  le 
sédiment,  ni  le  plasma  surnageant  ne  sont  pris  en 

Le  lendemain  matin,  dans  le  tube  abandonné  à 
•la  température  du  laboratoire,  nous  constatons  que 
le  culot  globulaire  qui  occupe  à  peu  près  la  moitié  de 
la  hauteur  du  liquide  est  dense,  non  rétracté  sur  ses 
bords  et  limité  par  une  surface  parfaitement  horizon¬ 
tale.  Mais  le  plasma,  qui  est  d'une  couleur  normale, 
est  resté  liquide,  et  l'on  n’y  voit  aucune  trace  de  cail¬ 
lot  plasmatique,  ni  de  fibrine,  même  au  voisinage  du 
culot  globulaire. 

En  inclinant  avec  précaution  le  tube,  on  constate 
que  le  culot  globiüaire  est  coagulé,  car  sa  surface  n'est 
pas  horizontale  et  reste  perpendiculaire  à  l'axe  du 
tube. 

Mais  le  plasma  est  resté  entièrement  liquide  et  sa 
surface  reste  horizontale  si  l'on  incline  le  tube.  De 
petits  mouvements  ne  font  pas  apparaître  de  coagu- 

On  fait  une  transfusion  de  100  grammes  et  on  admi¬ 
nistre  4  grammes  de  chlorure  de  calcium  per  os. 

Le  lendemain  (20  mars),  l’état  est  le  même  ;  l'érup¬ 
tion  purpftrique  n'a  guère  varié  ;  l’hématurie  conti¬ 
nue  avec  la  même  intensité  et  l'émission  des  urines 
a  été  d'un  litre  ;  les  giugivorragies  semblent  moins 
intenses  ;  la  rate  n'est  toujours  pas  palpable. 

Hématies  :  3  320  000.  Hémoglobine  :  80.  Valeur 
globulaire  ;  1,20. 

Leucocytes  ;  9  300  dont  75  polynucléaires  ;  2,5  éosi¬ 
nophiles  ;  1,5  mastzeUen  ;  0.5"  lymphoc3rtes  ;  2  gros 
lymphocytes  ;  7  mononucléaires  ;  10,5  monocytes  ; 

I  myélocyte  neutrophile. 

Plaquettes  :  31  000. 

A  la  contre-'visite,  le  malade,  couché  sur  le  dos, 
semble  dormir  paisiblement. 

A  19  h.  45,  les  infirmières  de  garde  sont  frappées 
par  la  respiration  bruyante  du  malade  qui  est  à  moi¬ 
tié  tombé  de  son  ht  ;  appelé  auprès  de  lui,  nous  le 
trouvons  dans  un  coma  complet  avec  respiration  ster- 
toreuse,  irrégulière,  raideur  très  marquée  de  la  nuque, 
raideur  des  membres  supérieurs  en  extension,  les 
mains  étant  en  pronation  forcée  et  demi-fléchies,  les 
pouces  à  l'intérieur  ;  les  membres  inférieurs  sont  en 
extension,  le  signe  de  Kernig  très  marqué  ;  il  existe 
un  signe  de  Babinski  bilatéral  et  une  h3q)erréflectivité  ' 
diffuse  ;  la  rigidité  s'accentue  par  crises  brèves,  avec 
ébauche  d'épistothonos  et  tressaillements  muscu¬ 
laires,  mais  sans  flexion  des  avant-bras  ni  trismus  ; 
le  réflexe  coméen  persiste,  les  pupilles  sont  en  myosis, 
la  gauche  étant  un  peu  plus  contractée  que  la  droite. 


iy-24  Août  ig4o. 

La  tension  artérielle  est  montée  à  20-10,  le  pouls 
-à  150,  très  bondissant  et  vibrant  ;  le  cœur  est  éré- 
thique. 

Une  ponction  lombaire  ramène  du  sang  presque 
pur  ;  on  en  recueille  5  à  6  centimètres  cubes. 

La  rigidité  diminue  un  peu  après  la  ponction  lom- 

Malgré  la  thérapeutique  (anthéma,  sulfate  de 
magnésie  à  15  p.  100  intraveineux,  strychnine)  l’évo¬ 
lution  confirme  le  diagnostic  d'hémorragie  cérébro¬ 
méningée  très  abondante. 

Le  réflexe  cornéen  disparaît  ;  une  inydriase  appa¬ 
raît,  commençant  par  la  pupille  droite  ;  la  tension 
artérielle  après  être  montée  jusqu'à  26-10  s'eflfondre 
rapidement  à  14-7;  la  respiration,  après  une  courte 
phase  de  rythme  de  Cheyne-Stokes,  s'arrête  avant  le 
cœur,  et  la  mort  survient  peu  après  20  heures. 

L'autopsie  a  montré  la  présence  de  quelques  hémor¬ 
ragies  viscérales  :  le  cœur  présente  des  taches  pur¬ 
puriques  nombreuses,  les  unes  externes,  les  autres 
sous-endocardiques,  les  reius  présentent  également 
des  taches  purpuriques  sous-capsulaires  ;  la  surrénale 
droite  est  hémorragique  ;  enfin  on  trouve  un  énorme 
hématome  abdominal,  rétropéritonéal  et  périnéal. 

La  rate,  qui  pèse  330  grammes,  est  congestive  et 
montre  une  hypertrophie  des  corpuscules  de  Malpi- 
ghi  :  sa  pulpe  présente,  au  microscope,  des  zones 
hémorragiques  étendues  avec  des  phénomènes  de 
macrophagie  des  hématies.  Le  foie  a  ses  capillaires 
gorgés  de  sang,  mais  pas  de  lésions  cellulaires.  Les 
reins  sont  congestifs  sans  lésions  de  néphrite.  Les 
poumons  présentent  quelques  nodules  tuberculeux. 
Les  frottis  de  moelle  osseuse  montrent  un  assez 
grand  nombre  de  mégacaryocytes. 

En  résumé,  dans  une  première  phase,  les 
stigmates  sanguins  ont  été  ceux  d’une  hémo¬ 
génie  presque  pure,  avec  temps  de  saignement 
prolongé  et  temps  de  coagulation  normal  avec 
irrétractilité  du  caillot. 

Puis,  comme  apparaissaient  des  hémorragies 
des  muqueuses,  des  signes  proprement  hémo- 
philiques  (retard  de  la  coagulation)  apparais¬ 
saient  en  même  temps.  Rapidement  l’incoa- 
gulabilité  fit  des  progrès  énormes  :  sédimen¬ 
tation  très  rapide  des  hématies,  culot  héma¬ 
tique  et  plasma  restant  incoagulables  pen¬ 
dant  plusieurs  heures,  et,  le  lendemain  même, 
il  n’y  avait  aucune  coagulation  du  plasma 
qui  était  resté  entièrement  liquide. 

Pour  comprendre  l’importance  d’un  pareil 
trouble,  il  faut  le  comparer  aux  grands  cas 
d’hémophilie  familiale  à  coagulation  très 
retardée  :  c’est  ainsi  qu’Octave  Claude,  dans 
sa  thèse  de  1908,  rapporte  trois  de  ces  cas  ; 
dans  le  premier,  la  coagulation  débute  après 
six  heures,  est  totale  dans  la  nuit  et,  le  lende¬ 
main,  le  caillot  est  déjà  rétracté  ;  dans  le  se- 
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cond,  elle  débute  après  trois  heures,  elle  est 
totale  après  quatre  heures  trente-neuf  minutes 
et  le  caillot  blanc,  seul,  se  rétracte  par  là 
suite  ;  dans  le  troisième,  elle  débute  après 
quatre  heures,  est  incomplète  à  la  sixième 
heure  et  se  termine  dans  la  nuit  ;  on  trouve  le 
lendemain  matin  un  caillot  blanc  très  mou, 
tremblotant,  et  un  caillot  rouge  plus  dense. 
Mais,  dans  tous  ces  cas,  il  y  avait  coagulation 
plasmatique  permettant  de  retourner  le  tube. 

L’absence  de  coagulation  plasmatique  est 
donc  un  phénomène  très  rare  et  probablement 
de  sigûification  particulièrement  grave.  Lors  de 
a  discussion  qui  suivit  la  présentation  de 
notre  observation  à  la  Société  d’Hématologie, 
M.  P.  Émile  Weil  dit  n’avoir  vu  qu’ime  seule 
fois'  ce  phénomène,  chez  une  lithiasique  icté- 
rique  qui  présentait  un  syndrome  hémorra¬ 
gique  avec  retard  considérable  de  la  coagula¬ 
tion.  L’intérêt  de  ce  cas  consiste  dans  le  fait 
que,  après  opération,  la  malade  guérit  et  que 
ce  trouble  hématologique  si  particulier  dis¬ 
parut  en  même  temps  que  la  coagulation  se 
rapprochait  de  la  normale.  Ce  qui  prouve 
que  l’intensité  de  certains  troubles  de  la  coa¬ 
gulation  ne  doit  pas  faire  toujours  porter  un 
pronostic  fatal. 


Le  SYNDROMEde  MORGAGNI 

(HYPEROSTOSE  FRONTALE 
INTERNE, 

VIRILISME  ET  OBÉSITÉ) 


le  professeur  H.  ROQER, 

IVI.  SCHACHTER  et  J.  BOUDOURESQUES 


Le  nombre  des  cas  français  de  syndrome  de 
Morgagni  (hyperostose  frontale  interne,  viri¬ 
lisme  et  obésité)  paraît  assez  restreint.  Nous 
n’en  avons  trouvé  que  les  cinq  suivants,  aux¬ 
quels  nous  ajoutons  un  sixième,  découvert  chez 
une  malade  que  nous  avons  étudiée  récem¬ 
ment. 

Le  premier,  publié  par  Boimainour  et  Jamin 
en  1926,  concernait  une  malade,  âgée  et  fort  obèse, 
à  l’autopsie  de  laquelle  ou  a  trouvé  un  épaississement 
considérable  (13  millimètres)  de  l’os  frontal,  constitué 
par  des  exostoses  confluentes  et  très  adhérentes  aux 
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méninges.  Les  auteurs  lyonnais  ont  cru  être  en  face 
d’une  maladie  de  l’aget  à  localisation  endocrauieime 
très  circonscrite. 

Au  cours  de  la  même  année.  Picard  a  trouvé,  à 
l'autopsie  d’mie'  vieille  malade  démente,  âgée  de 
soixante-douze  ans,  une  atrophie  cérébrale  notable 
(825  grammes)  associée  à  une  hyperostose  frontale  in¬ 
terne,  qu’il  interpréta  également  comme  «  un  épais¬ 
sissement  pagétique  ». 

L’observation  de  P.  Schiff  et  O.  TreUes  (1931)  est 
typique  :  il  s’agit  d’un  homme  âgé  de  soixante  et  un 
ans,  chez  lequel  le  syndrome  de  l’hyperostose  frontale 
mterne  s’associait  en  cUuique  non  seulement  à  l’obé¬ 
sité,  mais  aussi  à  des  troubles  psychiques  (affaiblis¬ 
sement  des  facultés  mentales,  anxiété,  tendance  à  la 
revendication  pathologique),  neurologiques  (céphalées, 
troubles  de  la  marche  et  de  l’équihbration)  et  méta¬ 
boliques  (hypercalcémie  et  acidose).  Diagnostiqué 
cliniquem-  nt  et  radiologiquemeut,  c’est  en  réalité  le 
premier  cas  français  où  les  auteurs  parlent  d’hyperos- 
tose  frontale  interne  et  incriminent  une  étiologie 
traumatique  (leur  malade  avait  subi  auparavant  un 
traumatisme) . 

Eu  1934,  Lasserre  (Bordeaux)  fait  mie  étude  analy¬ 
tique  de  l’hyperostose  frontale  interne,  qu’il  attribue 
à  un  phénomène  biologique  de  compensation  de  l’atro¬ 
phie  cérébrale. 

Enfin,  en  1937,  X,  Abely  et  J.  Delmont  ont  publié 
un  cas  d’hyperostose  frontale  interne  associée  à  une 
adipose  du  type  Dercum,  chez  une  femme  de  cin¬ 
quante  et  un  ans,  internée  pour  débilité  mentale, 
airmésie,  désorientation,  troubles  du  caractère  et 
dépression. 

Notre  malade,  âgée  de  soixante  et  un  ans,  était  une 
grosse  hj^pcrteudue  artérielle,  qui  est  venue  à  la  cli¬ 
nique  neurologique  avec  une  quadriplégie  prédominant 
aux  membres  supérieurs,  suivie  de  contracture  en 
flexion,  associée  à  une  piarésie  spasmodique  des 
membres  inférieurs  avec  réflexes  de  défense.  L’exa¬ 
men  clinique  a  permis  de  mettre  eu  évidence  une 
thermo-analgésie  accentuée  aux  membres  supérieurs, 
avec  prédominance  gauche,  un  Cl.  Bernard-Homer 
droit  avec  nystagmus  anti-horaire  dans  le  regard  la¬ 
téral  gauche,  hémiparcsie  droite,  hypoesthésie,  sans 
dissociation  syringomyélique  à  droite,  dissociation 
syringomyélique  au  niveau  du  membre  supérieur  et 
de  l’hémiface  gauches. 

'  Chez  cette  malade  atteinte  d’un  syndrome  de  ra¬ 
mollissement  cervical  droit  (Cj-C,)  avec  possibilité 
d’un  autre  foyer  remontant  plus  haut,  et  expliquant 
les  troubles  portant  sur  le  trijumeau,  la  radiographie 
crânienne,  que  nous  pratiquons  systématiquement 
chez  nos  malades  artériosclérotiques  présentant  de 
gros  troubles  neirrologiques,  nous  a  permis  de  décou¬ 
vrir,  comme  dans  tous  les  cas  décrits  dans  la  littéra¬ 
ture,  une  h3^perostose  frontale  interne  typique,  véri¬ 
fiée  ensuite  à  l’autopsie,  et  permettant  ainsi,  avec 
l’obésité  (94  kilogrammes)  et  le  léger  virilisme  pilaire 
qu’elle  avait  présenté,  de  poser  le  diagnostic  de 
sj'udrome  de  Morgagni,  associé  à  im  syndrome  qua- 
driplégique  par  .troubles  vasculaires  médullaires  (i). 


(i)  L’obscivatiou  détaillée  de  cette  malade  a  été  pu¬ 
bliée  ailleurs.  (Voy.  Marseille  médival,  n»  24,  1939.) 
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Position  du  problème.  —  Le  syndrome 
clinique  que  la  plupart  des  auteurs  dénomment 
«  syndrome  de  Morgagni  »  est  encore  fréquem¬ 
ment  désigné  sous  celui  de  syndrome  de  «  ëte- 
wart-Morel  ».  Mais,  ainsi  que  nous  le  verrons 
plus  loin,  si  ces  auteurs  ont  souligné  l'intérêt 
des  troubles  psychiques,  présentés  par  ces  ma¬ 
lades,  ils  ont  en  fait  négligé  l’importance  de  la 
triade  :  hyperostose  frontale  interne,  virilisme 
et  obésité,  qui  forme  le  squelette  sur  lequel 
viennent  se  greffer,  en  quelque  sorte,  des 
symptômes  neurologiques,  psychiques  et  mé¬ 
taboliques  dépourvus  de  toute  spécificité. 

Avec  P.  Henschen,  d’une  part,  et  N.  Pende 
de  l’autre,  le  syndrome  de  Morgagni  (hyperos¬ 
tose  frontale  interne,  virilisme  et  obésité)  doit 
être  considéré  comme  ime  entité  anatomo¬ 
clinique,  qui  peut  exister  en  dehors  de  toute 
perturbation  neuro-psychiatrique  caractérisée  ; 
ou  qui  peut  s’associer,  et  cela  du  fait  d’une 
même  cause  étiologique,  à  des  troubles  ner¬ 
veux  ou  psychiques  intenses,  mais  variables 
d’un  cas  à  l’autre.  Si  certains  troubles  psy¬ 
chiques  ont  pu  paraître  toujours  les  mêmes 
(affaiblissement  intellectuel,  amnésie  ou  dé¬ 
pression),  il  ne  faut  pas  oublier  qu’il  s’agit 
presque  toujours  de  personnes  âgées  présentant 
fréquemment  des  manifestations  psychiques 
involutives. 

Historique.  —  C'est  avec  son  illustre  contempo¬ 
rain  Santorini  que  Morgagni  rencontra  en  1761,  à 
l’autopsie  d’une  femme* âgée  de  soixante-quinze  ans, 
très  obèse  et  d’aspect  virü  en  raison  d’uue  bypertri- 
chose  faciale,  un  épaississement  de  la  face  interne  de 
l’os  frontal,  qui  réduisait  la  cavité  crânienne. 

Mais  il  fallut  prés  de  deux  siècles  avant  que  Ste¬ 
wart,  en  1928,  etMorel,  en  1930,  par  leurs  travaux  faits 
surtout  chez  des  malades  d’asile,  apportent  rme  im¬ 
portante  contribution  à  cette  question  et  suscitent 
les  recherches  de  nombreux  auteurs. 

Il  est  cependant  juste  de  rappeler  les  noms  de  : 
Rokitanski,  Virchow,  Folin  et  Duplay,  Lewis,  Hum- 
phrey,  Eeadles,  Ribhert,  Naito  et  SchüUer,  Schreiuer, 
Dressler  et  Greig,  qui,  avant  Stewart  et  Morel,  avaient 
connu  et  étudié,  du  double  point  de  vue  anatomique 
et  radiologique,  l’hyperostose  frontale  interne.  Greig, 
pour  ne  citer  qu’un  seul  exemple,  l’aurait  mêrne  trouvée 
32  fois  sur  188  préparations  anatomiques.  Des 
recherches  anatomiques  de  contrôle  montrent  qu’en 
réaUté  l’hyperostose  frontale  interne  se  voit  dans 
1-1,5  p.  100  (Bullen,  W.  Freeman)  et  rarement  dans 
7  p.  100  des  cas  (M.-M.  Canavan). 

Stewart,  à  qui  nous  devons  une  description  cli¬ 
nique  très  détaillée  de  l’hyperostose  frontale  interne, 
avait  insisté  smr  les  troubles  mentaux  (  demeniia  and 
chronic  insanity).  Mais  c’est  le  psychiatre  suisse 
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F.  Morel  qui,  dans  sa  inonograpliie  actueUemeut  clas¬ 
sique  (1930),  attache  surtout  uue  importance  capitale 
aux  troubles  nerveux  (céphalée,  crises  épileptiques, 
troubles  du  sommeil,  asthénie  musculaire,  etc...)  et 
psychiques  (dépression  mentale  avec  anxiété  ou 
bien  véritables  psychoses) . 

Les  descriptions  de  Stewart  et  de  Morel  résument 
cependant  l’essentiel  du  syndrome.  EUes  ne  manquent 
pas  de  signaler,  à  côté  de  l’hyperostose  frontale 
interne,  l’obésité  et  la  note  hypervirüe  (hypertri- 
chosique).  Mais  cette  triade  d’allure  neuro-endocri¬ 
nienne  est  mise  par  eux  sinon  au  second  plan,  tout 
au  moins  sur  un  pied  d’égalité  avec  les  troubles 
neuro-psychiques. 

Une  importante  étape  est  représentée  par  les  tra¬ 
vaux  anatomo-cUniques  du  pathologiste  suédois 
F.  Henschen,  qui,  pour  la  première  fois,  et  eu  se 
basant  sur  rm  vaste  '  matériel  personnel,  réhabilite 
la  découverte  de  Morgagni.  Après  avoir  souhgné  le 
caractère  presque  exclusivement  féminin  et  l’âge  sénile 
ou  présénile  (la  majorité  des  cas  survenant  après 
cinquante  ans),  F.  Henschen  insiste  sirr  l’association, 
à  l’hyperostose  frontale  interne,  du  viriHsme  pilaire 
avec  accentuation  des  traits  du  visage  dans  le  sens 
masculin,  et  d’une  obésité  foujom's  très  notable. 
Quant  aux  troubles  de  la  série  neurologique  ou  psy¬ 
chique,  ils  ne  sont  pour  lui  ni  obligatoires  ni  spéci¬ 
fiques,  et  doivent  être  considérés  comme  étant  en 
rapport  avec  la  sénescence  en  général. 

Egalement  convaincu  de  l’individualité  anatomo¬ 
clinique  du  syndrome  de  Morgagni,  le  professeur 
N.  Pende  souligne  la  coexistence  de  l’hyperostose  fron¬ 
tale  interne  avec  uue  véritable  ostéophytose  endocra- 
nieune,  périsellaire  surtout,  pour  laquelle  il  propose 
e  terme  d’  «  endocraniose  hyperostosique  ». 

Les  travaux  ultérieurs,  à  partir  de  1936,  de  P.  Do- 
nini,  Somogy  et  Bak,  M.  Raso,  M.-M.  Canavan,  Rade- 
maker,  C.  Fattovich,  L.-D.  Carr,  S.  Moore,  VanSteen- 
bergen  et  Van  Noordaa,  C.  Negri,  T.  de  Lehozcky  et 
Orban,  Mortimer,  Lucherini,  Perkins  et  Biglan,  A. -A. 
Roger  et  autres,  la  plupart  anglo-saxons  ou  itahens, 
ont  contribué  non  seulement  à  préciser  les  cadres  du 
syndrome,  mais  encore  à  en  souligner  la  grande 
actualité. 

Etiologie.  —  Tel  que  nous  venons  de  l’es¬ 
quisser,  le  syndrome  de  Morgagni  se  voit  dans 
la  majorité  des  cas  chez  des  femmes.  Il  est 
exceptiounel  chez  l’homme  (F.  Henschen, 
Naito,  Dressler,  Stewart,  Greig,  Morel,  Nieu- 
wenhuijes,  Fracassi  et  Morelli,  Abely  et  Del- 
mont,  Schifl'  et  TreUes,  T.  Lucherini).  Selon 
Henschen,  seule  une  faible  partie  de  ces  cas 
masculins  mériterait  d’être  ■  rangée  dans  ce 
cadre,  l’hyperostose  frontale  ne  s’accompa¬ 
gnant  pas  des  deux  autres  signes  capitaux  : 
l’obésité  et  l’hyperpüosité. 

En  ce  qui  concerne  Vâge  des  malades,  la 
majorité  se  trouve  entre  cinquante  et  quatre- 
vingts  ans.  Peu  de  cas  furent  notés  chez  des 
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sujets  plus  jeunes  (Beadle,  Shattock,  Redaelli, 
Morel,  Hensclien,  Pende,  Fattovich,  C.  Negri, 
Rademaker,  Almeido  Toledo,  Soinogy  et  Bak) 
et  avant  la  ménopause. 

Plus  fréquent  chez  les  Anglo-Saxons,  Alle¬ 
mands  et  Italiens,  le  syndrome  de  Morgagni 
paraît  être  lié,  en  quelque  sorte,  à  la  constitu¬ 
tion  pléthorique  ou  pycnique,  selon  la  termino¬ 
logie  de  Kretschmer,  la  taille  étant  en  flagrante 
déficience  vis-à-vis  du  poids  corporel. 

Étude  clinique,  — A.  Signes  fondamen¬ 
taux.  —  Nous  décrirons  successivement 
l’hyperostose  frontale  interne,  le  virilisme  et 
l’obésité. 

1°  Yhyperostose  frontale  interne  n’est  décou¬ 
verte  que  par  l’examen  radiologique  ;  en  cli¬ 
nique,  aucune  anomalie  extérieure  de  la  région 
frontale  ne  la  trahit.  Tant  de  face  que  de  profil, 
les  clichés  montrent  une  opacité  irrégulière, 
une  prolifération  d’ allure  verruqueuse,  dis¬ 
posée  assez  symétriquement  de  part  et  d’autre 
du  sinus  longitudinal  supérieur.  Cette  ano¬ 
malie  s’étend  jusqu’au  sillon  de  la  méningée 
moyenne,  ou  au  maximum  jusqu’à  la  suture 
coronaire. 

L’épaississement,  qui  peut  atteindre  ou 
dépasser  15  millimètres,  est  limité  au  frontal, 
les  pariétaux  et  l’occipital  étant  indemnes.  Il 
porte  uniquement  sur  la  face  endocranienne, 
qui,  sauf  au  niveau  de  la  gouttière  médiane  du 
sinus  longitudinal  supérieur,  est  le  siège  de  ver¬ 
rucosités  rappelant  une  carte  géographique  en 
relief. 

Cette  hjqDertrophie  se  fait  aux  dépens  du 
diploé  surtout,  et  partiellement  aux  dépens  de  la 
table  interne.  Cependant,  cette  dernière  est 
souvent  fortement  amincie,  dessinant  des  fes¬ 
tons  déUcats.  Ainsi  que  l’a  souligné  F.  Morel, 
les  lacunes  diploïques  sont  plus  grandes  du  côté 
de  la  table  interne,  et  leurs  trabécules  plus  fins. 

Rarement  on  trouve  des  ostéophytes  enos- 
tosiques  siégeant  sur  les  os  pariétal,  temporal 
ou  occipital.  Par  contre,  l’ostéophytose  para- 
ou  rétro-seUaire  serait,  selon  certains  auteurs, 
plus  fréquente  (N.  Pende,  F.  Donini).  Le  reste 
de  la  base  endocranienne  est  normal. 

Dans  beaucoup  de  cas,  la  dure-mère  adhère 
de  façon  plus  ou  moins  intime  aux  tubérosités 
du  frontal  hyperostosique,  et  Morel  a  tout  par- 
ticuhèrement  insisté  sur  ce  point,  qui  aurait 
selon  lui  une  signification  pathogéniqne. 

L’examen  histologique  montre  qu’au  niveau. 


de  l’hyperostose  l’os  a  conservé  sa  structure 
habituelle;  seulement  les  canaux  de  Havers 
sont  plutôt  rares  et  disposés  en  trabéciiles,  qui 
délimitent  des  espaces  plus  ou  moins  grands, 
remplis  d’une  substance  blanche,  présentant 
les  caractères  physiques  et  chimiques  des  sels 
calcaires  (G.  Fattovich). 

Quant  au  reste  du  squelette,  certains  auteurs 
(F.  Morel,  Henschen,  Donini  et  autres)  ont 
noté  la  relative  fréquence  d’images  de  raréfac¬ 
tion  osseuse  (ostéoporose  vraie)  plus  ou  moins 
généralisée.  Dans  notre  cas,  nous  avons  éga¬ 
lement  observé  une  décalcification,  portant 
sur  les  dernières  vertèbres  lombaires. 

2°  Le  virilisme.  —  LFne  pilosité  anormale  du 
menton  et  de  la  lèvre  supérieure,  dont  l’in¬ 
tensité  varie  selon  le  cas,  s’associe  fréquemment 
avec  une  exagération  des  sourcils  et  du  duvet 
de  la  région  pré-auriculaire,  ainsi  que  des 
faces  latérales  des  membres.  Parfois,  comme 
dans  notre  cas,  on  note  qnelques  poils  isolés 
sur  les  aréoles  mamelonnaires.  Dans  de  nom¬ 
breux  cas,  F.  Henschen  a  noté  la  raréfaction  ou 
la  chute  de  la  pilosité  axillo-pubienne. 

La  constance  de  ce  stigmate  justifie  de  le 
considérer  comme  le  deuxième  signe  fondamen¬ 
tal  du  syndrome  (F.  Henschen). 

La  constitution  pycnique  (pléthorique),  la 
tête  grosse,  ronde,  avec  mâchoires  soUdes 
carrées,  le  nez  gros  et  légèrement  élargi,  le 
cou  gros,  court  et  légèrement  cyph^ique,  les 
extrémités  supérieures  et  inférieures  robustes 
accentuent  la  note  mascuUne. 

30  L’ obésité,  notée  par  tous  les  auteurs  de¬ 
puis  Morgagni  (dont  la  malade  princeps  était 
valde  obesa),  oscille  très  fréquemment  entre 
75  et  100  kilogrammes  ;  des  poids  allant  jus¬ 
qu’à  iio  et  130  kilogrammes  ne  sont  pas  tout 
à  fait  exceptionnels  (F.  Donini,  G.  Fattovich, 
M.  Canavan,  L-  Van  Bogaert,  Somogy  et  Bak). 

Il  s’agit,  le  plus  souvent,  d’une  obésité  cons¬ 
titutionnelle  ;  mais  parfois  elle  peut  se  dévelop¬ 
per  chez  des  femmes  antérieurement  maigres 
(Morgagni,  Morel).  Le  type  de  la  dystrophie 
adiposo-génitale  de  Babinski-FroehUch,  avec 
une  notable  infiltration  des  téguments  du  tho¬ 
rax,  de  l’abdomen  et  des  racines  des  membres, 
est  le  plus  couramment  rencontré.  Rarement 
on  observe  une  obésité  nodulaire  douloureuse, 
du  type  Dercmn,  ou  rme  véritable  adéno-lipo- 
matose  symétrique  du  type  Launois-Bensaude, 
avec  infiltration  des  racines  des  membres,  des 
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creux  sus-claviculaires  et  de  la  nuque,  comme 
dans  le  cas  d'Abély  et  Delniont. 

Enfin,  dans  certains  cas,  il  est  impossible  de 
ranger  l’obésité  dans  un  groupe  morpholo¬ 
gique  net,  les  malades  présentant  une  poly- 
sarcie  généralisée  (G.  Fattovich). 

B.  Signes  accessoires.  — Nous  décrirons 
successivement  les  symptômes  psychiques, 
neurologiques,  endocriniens,  métaboliques,  et 
terminerons  par  une  brève  mention  concernant 
le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

lo  Symptômes  psychiques.  —  Les  symptômes 
psychiques  sont  fréquents.  Ils  se  traduisent 
par  un  état  d’anxiété,  d’irascibilité,  de  ten¬ 
dance  au  délire  de  persécution  ou  d’auto-accu¬ 
sation,  ou  bien  par  un  affaiblissement  graduel 
et  progressif  des  facultés  intellectuelles  allant 
jusqu’à  la  démence  complète,  heur  installa¬ 
tion  est  antérieure  ou  consécutive  à  l’obésité. 
Obligatoires  et  presque  spécifiques  pour  Ste¬ 
wart  et  pour  F.Morel,  chilien  font  avecl’hyperos- 
tose  frontale  interne  une  entité  nosologique 
spéciale,  ils  peuvent  en  réalité  manquer  ou 
être  à  peine  ébauchés.  Aussi  on  ne  doit  pas  les 
considérer  comme  en  rapport  causal  avec  le 
syndrome  de  Morgagni,  mais  comme  dus  aux 
processus  artériosclérotiques  de  la  vieillesse, 
ou  à  la  sénilité  elle-même  (F.  Henschen, 
T.  Eucherini). 

2°  Symptômes  neurologiques.  —  Moins  fré¬ 
quents  que  les  précédents,  ils  consistent  le 
plus  souvent  en  céphalée  sans  caractères  et 
siège  précis,  fatigabilité  plus  ou  moins  accen¬ 
tuée,  impossibilité  ou  difficulté  de  la  marche 
avec  ou  sans  déséquilibre  statique,  troubles  ou 
inversion  du  rythme  du  sonimeü  (Lehoczkj^ 
et  Orban)  et  enfin,  de  façon  exceptionnelle, 
crises  épileptiques  vraies  ou  épileptiformes. 
Dans  im  cas  de  F.  Donini,  la  malade  présen¬ 
tait,  avant  les  convulsions  généralisées,  une 
période  de  myoclonies  passagères  localisées 
au  visage  et  aux  membres  supérieurs.  F.  Van 
Bogaert  attribua  une  cécité  progressive,  par 
-hémianopsie  donble  et  atrophie  optique  com¬ 
plète,  à  des  lésions  des  trous  orbitaires  en  rair- 
port  avec  la  calcification  progressive  anormale 
de  tout  l’étage  antérieur  endocranien.  Des 
troubles  visuels  "sont  -également  signalés  dans 
un  cas  de  A.  Casati.  Enfin,  l’association  excep¬ 
tionnelle,  et  à  notre  avis  non  encore  signalée, 
du  syndrome  de  Morgagni  avec  une  quadri- 
plégie,  comme  chez  notre  malade,  souligne  une 
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fois  de  plus  non  seidement  la  diversité,  mais, 
coimiie  pour  les  troubles  psychiques,  l’absence 
de  spécificité  de  ces  troubles  neurologiques. 

30  Symptômes  endocriniens.  —  En  dehors 
de  l’obésité  et  du  virüisme,  qui  font  penser  à 
un  complexe  endocrinien,  on  a,  dans  bien  des 
cas,  noté  de  la  polyurie  et  de  la  polydipsie, 
avec  ou  sans  polyphagie  (Almeido  Toledo, 
G.  Fattovich,  F.  Donini,  Abely  et  Delmont). 
Ces  symptômes,  associés  ou  non  avec  quelqnes 
légères  anomalies  seUaires,  indiquent  la  parti¬ 
cipation  probable,  ou  presque  certaine  (F.  Mo¬ 
rel,  F.  Donini),  du  système  infundibulo-tubéro- 
hyj)ophysaire  dans  le  déterminisme  du  syn¬ 
drome. 

Ea  fréquence  avec  laquelle  on  rencontre  un 
faciès  légèrement  acromégaloïde,  ou  bien  la 
constatation,  comme  dans  un  cas  de  Naito, 
d’une  acromégalie  typique,  soulignent  égale¬ 
ment  l’importance  du  facteur  endocrirden. 

■  4°  Troubles  métaboliques.  —  Ee  métabolisme 
du'  calcium  n’est  pas  troublé  (C.  Negri,  G.  Fat¬ 
tovich),  les  cas  d’hypercalcémie  (Abely  et  Del¬ 
mont)  ou  d’hypocalcémie  (A.  Casato)  étant 
plutôt  exceptionnels.  Ea  glycémie,  sauf 
quelques  rares  cas  (A.  Casato,  C.  Negri),  est 
normale.  De  même  la  cholestérolémie,  l’azoté¬ 
mie  et  le  métabolisme  de  base,  rarement  pra¬ 
tiqué  (F.  Donini). 

5°  Ee  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien 
sont  normaux  dans  presque  tous  les  cas  étu¬ 
diés  (T.  Eucherini). 

Substratum  anatomo-pathologique.  — 
E’examen  anatomique  des  sujets  atteints  du 
syndrome  de  Morgagni,  en  dehors  de  l’hyperos- 
tose  frontale,  ne  montre  que  rarement  des  lé¬ 
sions  importantes. 

Au  niveau  des  ovaires,  on  trouve  le  plus  sou¬ 
vent  une  sclérose  avec  atrophie  avancée  du 
tissu  noble,  ce  qui  est  normal  pour  l’âge  de  ces 
malades.  Ea  thyroïde  et  les  parathyroïdes  sont 
intactes  ;  les  surrénales  étant  exceptionnelle¬ 
ment,  comme  dans  rm  cas  de  F.  Donini,  le  siège 
d’une  adénomatose  bénigne.  Quant  à  V hypo¬ 
physe,  le  lobe  postérieur  peut  présenter  rme 
infiltration  basophile,  ce  qui  n’est  pas  excep- 
tioun'el  chez  les  vieillards.  Ee  lobe  antérieur 
est  le  plus  souvent  le  siège  d’une  sclérose  sé¬ 
nile,  véritable  hyperplasie  fibreuse,  selon 
l’expression  de  G.  F'attovich,  avec  diminution 
du  nombre  des  cellules  chromophobes  et  aug- 
-mentation  si  importante  des  éosinophiles 
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qu’on  peut  se  trouver  en  face  d'une  véritable 
formation  adénomateuse  (Stewart,  Henschen, 
Naito).  Souvent,  cependant,  les  cellules  baso¬ 
philes  sont  aussi  nombreuses,  expliquant  peut- 
être  l’obésité  et  l’hypertension  artérielle  fré¬ 
quente  chez  ces  malades.  - 

Quant  aux  lésions  inRindibulaires,  signalées 
par  F.  Morel,  elles  furent  retrouvées  également 
par  Henschen  et  par  Donini.  Elles  semblent 
être  en  rapport  avec  des  processus  vascrdaires, 
donc  non  spécifiques,  selon  Henschen. 

En  ce  qui  concerne  le  cerveau,  dans  quelques 
observations,  on  a  noté  une  relative  atrophie 
portant  sur  le  pôle  frontal,  à  laquelle  s’asso¬ 
ciait  une  profondeur  insolite  des  circonvolu¬ 
tions  (Donini,  notre  cas).  Microscopiquement, 
F.  Donini  a  trouvé  des  lésions  cellulaires  de 
type  dégénératif,  portant  sur  le  protoplasme 
et  sur  le  noyau.  Avec  la  méthode  argentique, 
il  a  mis  en  évidence  de  rares  plaques  séniles, 
limitées  au  pôle  frontal. 

Pathogénie.  —  Des  discussions  pathogé¬ 
niques  ne  sont  pas  encore  closes.  Nous  nous 
limitons  donc  à  une  rapide  analyse  critique 
des  opinions  les  plus  couramment  soutenues. 

Avant  les  recherchei.  modernes,  Clouston,  Beadles 
et  Shattock  avaient  invoqué  l'existence  d’une  Conges¬ 
tion  périodique,  qni  aboutirait,  par  irritation  de  voi¬ 
sinage.  à  l'hyperostose  frontale  Interne.  Plus  tard, 
Clouston,  Naito,  Dressler,  Redaelll  et  Laserre  ont  sou¬ 
tenu  la  théorie  de  la  «  compensation  »,  selon  laquelle 
l’os  frontal  subirait  rme  hypertrophie  notable,  en  face 
de  l’atrophie  progressive  du  lobe  frontal,  fréquente 
chez  ces  malades,  ha  position  couchée  des  malades 
serait  rme  cause  prédisposante.  Cette  théorie  a  été 
réfutée  par  Greig  et  Stewart,  qui  ont  souligné,  avec 
raison,  la  relative  rareté  de  l’hyperostose  frontale 
interne,  par  rapport  à  la  fréquence  des  atrophies 
cérébrales  des  vieillards. 

L’hypothèse  d’un  rôle  favorisant  joué  par  l’adhé¬ 
rence  de  la  dure-mère  air  frontal  et  par  la  traction 
ainsi 'transmise  à  la  table  interne  et  à  la  spongieuse 
de  cet  os,  invoquée  au  premier  abord  par  P.  Morel, 
est  actuellement  abandonnée. 

Greig  et  ensuite  S.  Moore  ont  incriminé  l’interven¬ 
tion  de  troubles  du  métabolisme  calcique  si  fréquent 
chez  la  femme.  Cependant,  les  examens  biochimiques, 
montrant  non  seulement  l’inconstance  de  ce  ^tigmate 
sanguin,  mais  l’association  d’autres  perturbations 
bio-humorales,  indiquent  que  le  problème  elt  autre¬ 
ment  complexe. 

L’origine  endocrinienne,  pure  ou  endocrino-vcgé- 
tative,  a  été  invoquée  d’abord parStewart.enraison de 
l’association  fréquente'  et  obligatoire  (F.  Henschen) 
de  l’obésité  et  du  virilisme,  et  ensuite  admise  par 
F.  Morel,  Henschen,  Schifï  et  Trelles,  et  la  plupart 
des  auteurs.  La  ressemblance  plus  que  frappante  de 


ce  syndrome  avec  la  dystrophie  adiposo-génifale,  le 
syndrome  de  Cushing,  l’acromégalie  et  certaines 
formes  «  cérébrales  »  d’hypertension  artérielle  rend 
l’hypothèse  de  l’intervention  du  complexe  infuudi- 
bulo-tubéro-hypophysaire  très  probable. 

C’est  cette  hypothèse  qui  nous  paraît  devoir  être 
invoquée  également  dans  notre  cas,  où  le  syndrome 
neurologique  accidentel  doit  être  mis  sur  le  compte 
de  l’hypertension  artérielle  (et  de  la  néphrite  chro¬ 
nique)  qui,  avec  l’hyperostose  frontale,  l’obésité  et  le 
virilisme,  traduirait  la  participation  du  système  neuro¬ 
glandulaire  susmentionné. 

Notons  également  le  rôle  favorisant  que,  selon 
N.  Pende,  semblent  jouer  une  sinusite  ou  des  pan- 
sinusites  de  voisinage  dans  le  déterminisme  de  l’en- 
docraniose  hyperostosiqUe  (terme  sous  lequel  cet  au¬ 
teur  dénomme  le  syndrome  dé  Morgagnl).  Enfin,  cer¬ 
taines  expériences,  non  vérifiées  encore,  mais  très  sug¬ 
gestives,  de  A.  Mortimer  semblent  iilaider  en  faveur 
du  rôle  ostéogénétique  ou  nettement  hyperostosant 
de  l’hormone  cétogène  du  lobe  antéhypophysaire. 

Diagnostic.  —  Ee  syndrome  de  Morgagni, 
autrefois  découvert  à  l’autopsie,  est  actuelle¬ 
ment  dépisté  par  l’examen  radiologique  du 
crâne,  indispensable  pour  affirmer  un  pareil 
diagnostic.  En  effet,  ni  les  troubles  neuro¬ 
psychiques  que  nous  venons  de  passer  en  revue 
et  ni  l’obésité  ou  le  virilisme  ne  peuvent  le 
faire  soupçonner. 

C’est  donc  en  reconnaissant  ses  caractères 
radiologiques  que  nous  pouvons  affirmer 
nous  trouver  en  face  d’une  hyperostose  fron¬ 
tale  interne,  du  type  Morgagni. 

Ee  diagnostic  différentiel,  toujours  impor¬ 
tant,  se  fera  avec  les  affections  suivantes  qui 
peuvent,  en  se  localisant  sur  le  crâne,  déter¬ 
miner  des  images  d’ hyperostose  plus  ou  moins 
caractéristique. 

a.  Ea  tuberculose  crânienne  :  il  s’agit  surtout 
de  la  tuberculose  infiltrante,  diffuse,  décrite 
par  Kœnig  (1888).  Affection  très  rare,  elle 
s’étend  sur  une  large  surface  de  la  voûte  crâ¬ 
nienne  et  y  détermine  de  gros  séquestres,  à  con¬ 
tours  très  serpigineux.  Évoluant  avec  un  très 
mauvais  état  général,  elle  sera  facilement  dis¬ 
tinguée  du  syndrome  de  Morgagni. 

ô.  Ea  forme  hyperostosante  de  la  syphilis 
crânienne  se  localise  sur  la  région  frontq-parié- 
tale,  où  elle  provoque  des  proliférations  endo- 
craniennes  plus  ou  moins  mamelonnées  ou  de 
véritables  crêtes.  Si  plusieurs  traînées  hyperos- 
tosiques  se  rapprochent,  on  a  radiologiquement 
une  image  de  digitations.  Ceperidant,  à  côté 
de  ces  lésions  hyperostosiques,  la  syphilis, 
osseuse  produit  des  destructions,  de  l’ostéite 
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raréfiante,  nécrosante,  ,avec  formation  de  sé¬ 
questres.  Fréquente  chez  l'enfant  et  le  jeune 
adulte,  son  diagnostic  sera  facilité  par  les  réac¬ 
tions  sanguines  et  du  liquide  céphalo-rachidien. 

c.  ’L,’ ostéosarcome  frontal,  tumeur  maligne 
à  évolution  rapide,  produisant  une  tuméfac¬ 
tion  dure,  irrégulière,  douloureuse,  se  traduit 
radiologiquement  par  une  densification  crâ¬ 
nienne  portant  sur  toute  l’épaisseur  de  l’os, 
à  laquelle  s’ajoute,  du  côté  exocranien,  ime 
image  caractéristique  en  «  feu  d’herbe  »,  con¬ 
sistant  en  de  fines  aiguilles  osseuses  s’implan¬ 
tant  perpendiculairement  à  l’os.  Mais,  à  côté 
de  cette  image  de  destruction  et  d’éclats  du 
frontal,  il  y  a  également  des  zones  de  raréfac¬ 
tion  ou  de  perte  totale  (lacunaire)  de  l’os. 

d.  Fes  tumeurs  des  méninges  (méningiomes), 
se  développant  au  niveau  de  la  voûte  crânienne, 
peuvent  produire  non  seulement  des  images 
de  raréfaction,  mais  aùssi  de  densification 
osseuse.  Fe  cliché  radiographique  montre,  dans 
ces  cas,  une  véritable  endostose  réactionnelle 
au  contact  ou  dans  le  voisinage  immédiat  de 
la  tumeur  méningée  (ou  parfois  du  gliome) 
sous-jacente,  elle-même  siège  fréquent  d’une 
calcification  partielle.  F’association  de  ccs 
images  avec  les  troubles  neurologiques  et 
visuels  imposera  le  plus  souvent  le  diagnostic 
correct. 

e.  Fe^diagnostic  différentiel  avec  la  maladie 
osseuse  de  Paget  à  locaUsation  crânienne  est 
très  facile.  En  effet,  dans  ces  derniers  cas, 
rares  d’ailleurs,  le  cliché  radiologique  nous 
montre  non  seulement  un  crâne  énorme  et 
déformé,  mais  aussi  une  image  de  condensa¬ 
tion  et  de  raréfaction  prenant  l’aspect  spon¬ 
gieux,  cotonneux,  qui  réalise  des  taches  noires 
alternant  avec  des  lacunes  de  grandeur  va¬ 
riable,  finement  réticulées,  anastomosées  entre 
elles.  Fa  voûte  est  épaisse  (3-3<^“,5),  la  table 
externe  floue,  onduleuse,  absente  même  dans 
certaines  zones.  A  ees  lésions  s’ajoutent  des 
déformations  très  avancées  de  l’occipital,  de  la 
partie  postérieure  du  sphénoïde  et  de  la  partie 
interne  du  rocher,  réalisant  ce  que  les  radiolo¬ 
gistes  ont  appelé  la  «  convexobasie  ». 

-  .4.De_çes  images  hyperostosantes  du  crâne, 
on  peut  rapprocher  celles  qui  ont  été  décrites 
dans  l’anémie  érythroblastique  injantile,  ou 
myélose  érythrémique  de  Cooley.  F’examen  ra¬ 
diologique  a  permis  d’y  constater  soit  un 
épaississement  léger,  circonscrit  ou  diffus  de  la 
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voûte  crânienne,  associé  à  des  excavations 
accolées  aux  autres,  simulant  des  empreintes 
digitales  ;  soit  un  épaississement  poreux  de  la 
voûte,  diffusé  à  un  ou  plusieurs  os  crâniens  ; 
soit  enfin  im  épaississement  très  accentué  au 
milieu  de  Vos  seulement,  les  sutures  étant 
intactes. 

F  ’  association  chez  l’enfant  de  ces  images  radio¬ 
logiques  à  l'anémie  et  à  un  faciès  mongoloïde 
imposera  le  diagnostic. 

g.  Fe  diagnostic  avec  Vhémicraniose  (ou 
«  hémifacio-craniose  »,  selon  Sicard)  est  facile, 
car  dans  ce  cas  il  s’agit  d’une  hyperostose  se 
limitant  nettement  à  la  moitié  du  crâne,  son 
territoire  étant  nettement  trigéminal.  Clini¬ 
quement  latente,  ou  très  rarement  associée  à 
des  troubles  portant  sur  les  oculo-moteurs, 
l’hémicraniose  est  une  découverte  radiolo¬ 
gique  qui  montre  un  épaississement  homogène 
limité  du  crâne.  Fes  deux  tables  paraissent 
fondues  en  une  masse  osseuse  qui  s’enfonce 
comme  «  un  coin  dans  la  cavité  endocranienne, 
sur  une  longueur  plus  ou  moins  considérable  » 
(A.  Escalier). 

h.  Enfin,  chez  certains  sujets  sains,  on  peut 
observer,  à  la  partie  supérieure  et  antérieure 
du  frontal,  une  zone  dense  de  forme  triangulaire, 
qui  contraste  avec  la  partie  plus  claire  immé¬ 
diatement  sus-jacente  à  l’ethmoïde.  Expression 
d’une  variation  morphologique  du  crâne  nor¬ 
mal,  cette  image  de  condensation  n’a  aucune  ■ 
signification  pathologique  (P.  Delmas-Marsa- 
let). 

Pronostic  et  traitement.  —  Fe  syndrome 
de  Morgagni  évolue  de  façon  extrêmement 
lente.  On  ne  connaît  pas  de  cas  de  régression  ou 
de  guérison  indiscutables.  Fe  pronostic  quoad 
vitam  dépend  de  l’importance  et  de  la  gravité 
des  symptômes  associés. 

Quant  au  traitement  du  syndrome  propre¬ 
ment  dit,  N.  Pende  pense  que  la  radiothérapie 
à  petites  doses,  ou  la  diathermie  associée  à 
des  injections  de  thyroxine,  d’extraits  para- 
thj'roïdiens  ou  d’extraits  de  lobe  postérieur 
de  l’hypophyse,  pourraient  être  de  quelque 
utilité. 

Au  cours  de  la  correction  des  épreuves  de  notre 
article,  nous  prenons  connaissance  d'une  observation 
de  P.  Dulmas-MarsauET  (Journal  de  médecine  de  Bor¬ 
deaux,  24-31  décembre  1938,  p.  661)  concernant  une 
femme  de  cincpiante-deux  ans,  atteinte  de  céphalée, 
d’adiposité  du  tronc  sans  obésité,  d'affaiblissement 
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intellectuel  prédémeiitiel,  avec  instabilité  motrice  et 
irritabilité,  chez  laquelle  la  radiographie  crânienne 
révèle  deux  masses  opaques  à  contours  géographi¬ 
ques  doublant  le  frontal.  L’auteur  mentionne,  en 
outre,  de  légers  troubles  de  l'équilibre  et  une  méla¬ 
nodermie  frontoteinporale. 
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PLAIE  DU  CŒUR 

(Étude  électrocardiographiqae  et  clinique) 

A.  LENA  et  A.  JOUVE 

L’étude  des  plaies  du  cœur  connaît  une  fa¬ 
veur  nouvelle,  en  raison  des  questions  électro- 
cardiographiques  qu'elle  soulève,  en  raison 
aussi  des  précisions  que  les  méthodes  modernes 
sont  susceptibles  de  fournir  sur  les  consé¬ 
quences  d’ordre  hémodynamique  de  ces  lésions. 
Aussi,  nous  permettons-nous  de  verser  au 
débat  l’observation  suivante,  qui  apporte 
quelques  données  touchant  ces  deux  pro¬ 
blèmes  d’ actualité  (i). 

(i)  Nous  avons  pu  recueillir  cette  observation  grâce  à 
l’extrême  obligeance  et  aux  précieux  conseils  de  M.  le 
Docteur  Arnaud,  chirurgien  des  Hôpitaux  ;  il  nous  est 
agréable  de  lui  exprimer  ici  notre  gratitude. 
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A...  Palm...,  cinquante-quatre  ans,  est  conduit  à 
l'Hôtel-Dieu  le  6  juillet  1939,  pour  luie  plaie  de  poi- 

L'uu  de  nous  l'examine  pour  la  première  fois  à 
21  heures.  Il  s’agit  d’un  sujet  portant  plus  que  pon 
âge,  g;rand  éthylique,  actuellement  d’ailleurs  en  état 
d’ébriété.  Le  tableau  du  choc  est  complet  ;  pâleur, 
refroidissement  des  extrémités  avec  légère  cyanose  des 
lèvres  et  des  ongles,  pouls  rapide  (120  pulsations), 
mou,  dépressible.  Aucun  signe  d’hémothorax,  ni  de 
blessure  du  poumon.  Par  contre,  il  existe  de  la  défense 
dans  l’hypocondre  gauche,  et  l’on  croit  mettre  en  évi¬ 
dence  une  légère  matité  dans  les  flancs.  L'impression 
est  celle  d’un  tableau  de  grande  hémorragie. 

Intervention  (Dr  A.  Léna).  Excision  de  la  plaie 
cutanée  ;  incision  verticale  thoraco-abdominale,  dans 
son  prolongement.  Le  cinquième  cartilage  costal  a  été 
sectionné  par  le  coup  de  couteau.  On  explore  la  cavité 
abdominale  et  l’on  s’assirre  de  l’absence  de  toute  hé¬ 
morragie.  La  coupole  diaphragmatique  est  intacte.  On 
agrandit  l’incision  vers  le  haut.  Le  trajet  de  la  plaie 
est  oblique  eu  haut  et  en  dedans.  Résection  sur  trois 
travers  de  doigt  des  quatrième  et  cinquième  carti¬ 
lages  et  échanenne  du  sternum.  Ou  récline  le  cul-de- 
sac  pleural  qui  se  déchire. 

On  découvre  dans  le  fond  de  la  plaie  le  péricarde,  et 
l’on  note,  en  regard  de  la  plaie  cutanée,  la  présence 
d’une  plaie  de  même  dimension  sur  sa  face  antérieure. 
Mise  en  place  d’un  écarteur  de  TufEer.  Le  jour  est 
excellent.  On  agrandit  l’incision  péricardique  et  on 
évacue  environ  200  centimètres  cubes  de  sang  liquide 
et  de  caillots.  Amélioration  immédiate  du  rythme  car¬ 
diaque  et  des  mouvements  respiratoires.  Le  cœur  est 
extériorisé.  Sur  sa  face  antérieure,  à  deux  travers  de 
doigt  au-dessus  de  la  pointe,  existe  une  plaie  qui  sec¬ 
tionne  l’artère  interventriculaire  antérieure,  mais  ne 
pénètre  pas  dans  la  cavité  du  ventricule.  Hémostase 
par  deux  J)oints  passés  à  la  volée  du  paquet  vasculaire. 
Suture  de  la  plaie  par  deux  autres  points.  On  referme 
le  péricarde  par  un  siujet  au  catgut.  Fermeture  en 
deux  plans  de  la  paroi,  sans  drainage.  Une  transfusion 
est  pratiquée  aussitôt  après  l’inten'ention.  EUe  est 
rendue  bientôt  impossible  (50  centimètres  cubes  de 
sang),  par  l’agitation  du  blessé.  Le  traitement  institué 
consiste  en  injection  de  sérum  physiologique  et  de 
strychnine  (2  nuUigraimnes) . 

Le  lendemain,  7  juillet,  l’état  général  est  satisfai¬ 
sant.  La  température  est  de  38°,5  ;  le  pouls  varie  de 
112  à  120  pulsations  ;  il  est  assez  mou.  Tension  arté¬ 
rielle  :  13,5-7,5,  indice  1,5  au  Pachon.  Pression  vei¬ 
neuse  :  8  centimètres  d’eau.  Vitesse  circulatoire 
(déhydrocholate  de  soude)  :  13  secondes. 

Un  premier  tracé  électrocardiographique  est  enre¬ 
gistré  à  12  heures.  Force  électromotrice  assez  faible. 
Rythme  sinusal  rapide  (iio  contractions  à  la  minute). 
Net  décalage  vers  le  haut  de  la  ligne  RT,  englobant 
l’onde  T,  enDi  et  Du.  Onde  Qui  nettement  visible, 
mais  d’une  amplitude  inférieure  au  tiers  de  l’onde 
rapide.  Traitement  institué  :  deux  ampoules  d’amino- 
phytUne  dans  un  petit  lavement  à  garder.  Injection 
toutes  les  quatre  heures  de  coramine.  Deux  milli¬ 
grammes  de  strychnine  par  vingt-quatre  heures. 
Sérum  physiologique  sous  la  peau.  Le  soir,  l’état  géné¬ 
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ral  est  toujours  satisfaisant.  Un  nouveau  tracé  élec¬ 
trique  montre  un  rythme  cardiaque  identique 
(loS  contractions)  et  une  légère  modification  dans  la 
morphologie  des  complexes,  l’onde  T,  positive,  se  dé¬ 
gageant  assez-  nettement,  surtout  en  Du,  de  la 
ligue  RT  décalée  vers  le  haut.  La  compression  des 
sinus  carotidiens  ne  modifie  ni  le  rythme,  ni  la  mor¬ 
phologie  des  tracés. 

I,e  10  juillet,  le  malade  présente  une  crise  de  tachy¬ 
cardie  s’accompagnant  de  malaises  minimes,  palpita¬ 
tions,  légère  dyspnée. 

Le  II  juillet,  un  nouvel  électrocardiogramme  est 
enregistré.  Il  est,  à  peu  de  chose  près,  comparable  aux 
tracés  précédents.  Un  enregistrement  en  dérivations 
précordiales  (D  iv  R  et  D  iv  F)  montré  que  le  décalage 
de  la  ligue  iso-électrique  vers  le  haut  existe  aussi  dans 
ces  dérivations. 

Le  13  et  14  juillet,  le  malade  présente  à  plusieurs 
reprises  de  courtes  crises  de  dyspnée  avec  angoisse. 
L’état  général  est  moins  satisfaisant  :  fièvre  légère, 
toux,  cyanose  discrète  de  la  face,  foie  augmenté  de 
volume  et  sensible.  Le  15  juillet,  la  respiration  est 
rapide,  bruyante,  fréquemment  entrecoupée  de  toux. 
Cependant  la  température  ne  dépasse  pas  38°.  Le  teint 
est  à  la  fois  terreux  et  cyauotique.  Les  téguments  sont 
couverts  de  sueurs.  Dans  l’étendue  des  deux  plages 
pulmonaires  s’entendent  des  râles  nombreux.  A 
gauche,  on  perçoit,  outre  le  souffle  amphorique  du 
pneumothorax,  des  frottements  pleuraux  nets  surtout 
au  voisinage  de  la  pointe  de  l’omoplate.  L’aire  de  ma¬ 
tité  cardiaque  est  augmentée  ;  les  bruits  du  cœur  sont 
assourdis,  le  rythme  est  modifié  par  d’assez  nombreuses 
extra-systoles.  Le  foie,  nettement  douloureux,  dé¬ 
borde  de  deux  à  trois  doigts  le  rebord  costal.  Les 
veines  de  la  région  cervicale  sont  affaissées  ;  cepen¬ 
dant,  après  quelques  secondes  de  compression  abdo¬ 
minale,  elles  deviennent  fortement  turgescentes.  La  ten¬ 
sion  artérielle  ;  12-6  indice  4.  La  pression  veineuse  est 
nettement  plus  basse  qu’antérieuremeut  ;  l’aiguiUe  du 
manomètre  Claude  se  mobilise  à  peine  ;  par  compres¬ 
sion  du  segment  droit  de  l’abdomen,  elle  s’élève  assez 
lentement  jusqu’à  6.  Le  temps  circulatoire  est  de 
vmgt-deux  secondes.  Le  traitement  institué  com¬ 
prend  ;  adoveme,  coramine  et  spartéine.  Cet  état  per¬ 
siste  les  jours  suivants. 

On  pratique,  le  18  juillet,  un  nouveau  tracé  élec¬ 
trique,  en  raison  d’une  tachycardie  à  187  contractions 
par  minute.  La  force  électromotrice  est  très  faible  dans 
les  trois  dérivations  classiques.  Les  ondes  P  ne  sont 
pas  visibles.  Les  ondes  T  sont  écrasées.  Le  segment  RT 
est  décalé  vers  le  haut  eu  Du.  Le  20  juillet,  légère 
améhoration.  Les  bruits  du  cœur  sont  mieux  frappés, 
au  rythme  de  90  contractions,  par  minute.  La  dj'spnée 
est  moins  vive,  le  tableau  de  coUapsus  moins  impres¬ 
sionnant.  Mais,  le  22  juillet,  la  mort  survient,  par  suite 
d’une  péricardite  suppurée. 

Pour  des  raisons  d’ordre  médico-légal,  l’autopsie 
ne  peut  être  faite  que  trente-six  heures  après  la  mort  ; 
elle  confirme  l'existence  d’une  collection  purulente 
péricardique,  avec  mfiltration  pmulente  de  la  plaie 
thoracique.  Lé  cœur,  enveloppé  de  volumineuses 
fausses  membranes,  e.st  de  dimension  normale.  Svu  le 
flanc  gauche  du  sillon  interventriculaire  antérieur,  on 
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retrouve  les  deux  points  de  ligature  qui  ont  parfaite¬ 
ment  tenu.  I,a  pointe  du  cœur,  sur  une  étendue  de 
deux  doigts  environ,  est  diminuée  de  consistance  ;  à  la 
coupe,  la  paroi  est  nettement  amincie,  de  coloration 
vert  grisâtre.  Un  petit  caillot  fibrineux  occupe  l'extré¬ 
mité  correspondante  du  ventricule  gauche  ;  il  se  pro¬ 
longe  dans  la  cavité  sous  forme  de  minces  voiles  de 
fibrine.  La  dissection  des  artères  coronaires  ne  montre 
aucune  oblitération  jusqu’au  voisinage  de  la  ligature  ; 
au  delà,  l’interventriculaire  antérieure  est  thrombosée. 
Les  deux  plèvres  sont  largement  symphysées.  L’épi¬ 
ploon  est  fixé  à  la  paroi  au  niveau  de  la  plaie  opéra- 

L’examen  histologique  a  confirmé  ces  constata¬ 
tions  (I). 

Deux  éléments  de  cette  observation  mé¬ 
ritent,  croyons-nous,  d’être  détachés  et  discutés. 

1°  Nous  avons  pu  poursuivre  de  façon  régu¬ 
lière,  des  premières  heures  qui  ont  fait  suite  à 
l’intervention  jusqu’à  la  mort,  l’étude  électro- 
cardiographique  de  cette  plaie  du  cœur.  De 
tels  documents  sont  rares  dans  la  littérature. 
Pour  notre  part,  nous  ne  connaissons  que  ceux 
de  Bâtes  et  Tahey,  Portiers  et  Biggers  (2  cas), 
Eakin,  Bjerlov,  enfin  le  cas  plus  récent  de  Cla- 
vel  et  Mathieu  (2). 

Un  rapide  bilan  d’anatomo-pathologique  est 
nécessaire  pour  tenter  d’interpréter  nos  tra¬ 
cés.  Deux  sortes  de  faits  sont  instructifs  en  ce 
sens. 

C’est,  d’une  part,  l’arrêt  de  toute  circulation 
dans  l’artère  interventriculaire  antérieure  à 
partir  d’un  point  situé  à  un  centimètre  au- 
dessus  de  l’apex.  Cette  interruption  circula¬ 
toire  se  déduit  du  protocole  opératoire.  Nous 
l’avons  confirmée  à  la  table  d’autopsie.  D’in¬ 
jection  de  lipiodol  dans  l’artère  coronaire 
gauche  montre  sur  les  clichés  radiographiques 
le  point  d’arrêt  de  la  substance  opaque  et 
l’absence  de  toute  vascularisation  dans  la 
zone  sous-jacente.  A  partir  de  ce  point,  la  dis¬ 
section  du  vaisseau  révélait  une  thrombose 
totale  ;  la  paroi  cardiaque  était  infarcie  sur  la 
face  antérieure  et  au  niveau  même  de  l’apex. 

D’autre  part,  les  lésions  du  péricarde  sont 
évidentes  :  hémopéricarde  à  l’origine,  péricar¬ 
dite  purulente  secondairement. 

Or  les  tracés  recueillis  au  cours  des  premiers 
jours  sont  surtout  remarquables  par  le  déca- 

(  I  )  Les  radiographies  et  les  tracés  ont  été  publiés  dans 
la  thèse  de  Magnan  :  Contribution  électrocardiographique 
et  clinique  à  l’étude  des  plaies  du  cœur,  Marseille,  1939. 

(2)  Dans  ce  dernier  cas,  les  tracés  recucUlis  au  troi¬ 
sième  jour  étaient  normaux. 
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lage  vers  le  haut  du  segment  R'I',  net  surtout 
en  Di,  en  Du  et  en  dérivation  précordiale, 
mais  d’une  faible  amplitude  (2  millimètres). 
D’onde  T  demeure  positive.  Intérieurement, 
l’onde  'r  s’est  aplatie  progressivement  et  Qm 
s’est  accentué,  jusqu’à  réaliser  au  douzième 
jour  un  isodiphasism:e  de  l’onde  rapide.  Des 
constatations  faites  par  Routier  et  Joly,  Rasolt 
et  Kicinsky,  Winternitz  et  Dangendorff,  Kienle, 
au  cours  des  hémopéricardes,  invitent  à  consi¬ 
dérer  cet  aspect  électrocardiographique  comme 
lié  à  la  réaction  du  péricarde.  Ne  s’agit-il  pas  d’un 
décalage  vers  le  haut  de  l’onde  terminale,  d’assez 
faible  amphtude,  de  type  concordant,  avec  per¬ 
sistance  d’une  onde  T  positive  ?  Ces  troubles 
n’ont-ils  pas  été  rapidement  régressifs  ?  Tou¬ 
tefois  l’anomaUe  de  l’onde  Qm,  signalée  déjà 
par  Routier  et  Joly,  paraît  mettre  en  cause  le 
myocarde.  Et,  d’autre  part,  comment  interpré¬ 
ter,  dans  l’hypothèse  d’un  déterminisme  péri¬ 
cardique  prédominant,  le  silence  électrique  d’un 
infarctus  de  pointe  ? 

En  présence  de  faits  anatomo-cliniques  d’in¬ 
terprétation  aussi  délicate,  prendre  position 
nous  pajraît  arbitraire.  Seule,  la  confrontation 
de  nombreux  faits  de  cet  ordre  pourra  per¬ 
mettre  de  dégager  une  interprétation  des  as¬ 
pects  électrocardiographiques  observés.  Nous 
nous  sommes  efforcés  de  faire  de  notre  observa¬ 
tion  un  document  utilisable  en  ce  sens. 

2°  Notre  malade  a  présenté  une  décompensa¬ 
tion  circulatoire  d’un  type  un  peu  particulier. 
Elle  s ’est_  caractérisée  par  de  la  cyanose  avec 
polypnée,  une  hépatomégahe  douloureuse,  une 
légère  augmentation  du  temps  circulatoire,  un 
fléclrissement  de  tension  artérielle  intéressant 
de  façon  parallèle  M.x  et  mn,  un  effondrement 
de  la  pression  veineuse  avec  épreuve  du 
retentissement  abdomino-jugulaire  franche¬ 
ment  positive,  l’affaissement  des  veines  super¬ 
ficielles.  C’est  là  le  tableau  de  la  Minusdekom- 
fonsation  (WoUheim)  caractérisée  par  une  di¬ 
minution  du  volume  du  sang  circulant,  et  dont 
l’un  de  nous,  en  collaboration  avec  J.  Vague,  a 
repris  la  description  sous  le  nom  de  «  décom¬ 
pensation  cardiaque  sans  encombrement  vascu¬ 
laire  périphérique  ».  Tout  se  passe  ici  comme 
si  la  défaillance  cardiaque  se  doublait  d’une 
défaillance  de  la  circulation  de  retour  qui  para- 
E^se  le  système  compensateur  (3). 

(3)  A.  Jouve  et  J.  Vague,  La  circulation  de  retour. 

I  volume,  Masson,  1940. 
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Moins  fréquente  que  ne  le  pensait  Wollheim, 
cette  modalité  de  décompensation  circulatoire 
a  été  retrouvéç  principalement  au  cours  des 
maladies  infectieuses,  des  coronarites  tliromho- 
santés  et  dans  les  suites  opératoires.  Dans  le 
cas  présent,  les  troubles  de  la  circulation  coro¬ 
narienne,  l’infection  du  péricarde  et  peut-être 
le  choc  opératoire  se  conjuguent  sans  doute 
pour  réaliser  cette  défaillance  simultanée  du 
cœur  et  de  la  circulation  de  retour. 

Da  précision  du  diagnostic  comporte  une 
sanction  thérapeutique.  Des  médicaments  car¬ 
diocinétiques  (digitale,  strophantus)  ne  sont 
pas  sans  inconvénients  en  de  tels  cas.  Nous 
avons  eu  recours  à  la  strychnine,  la  spartéine,  la 
coramine  et  l'aminophylline.  D’amélioration  de 
la  décompensation  circulatoire  a  été  sensible. 
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Phénolémie  et  polypeptidémie 
chez  les  typhiques. 

Dans  15  cas  de  fièvre  typhoïde,  Garcia  Hernandez 
(Indice  de  pojipeptidos  y  de  fenoles  en  el  süero  san- 
gtiineo,  Revista  Mcdica  Ctibana,  t.  XD,  n®  10,  -p. 
1013,  octobre  1939)  a  constaté  que  l’indice  phéno¬ 
lique  était  à  peine  augmenté  et  que  la  polypepti¬ 
démie  était  fortement  accrue.  Il  en  déduit  que  tout 
d'abord  les  fermentations  intestinales  sont  discrètes, 
ce  qui  e:^lique  la  modération  relative  du  taux  des 
phénols.  *La  polipeptidémie  élevée  ne  semble  pas 
pouvoir  avec  certitude  être  attribuée  à  une  insuffi¬ 
sance  hépatique  :  toute  autolyse  tissulaire  provoque, 
en  effet,  une  hyperpplypeptidémie  ;  or,  chez  le  ty¬ 
phique,  des  tissus  s'autolysent  dans  les  idcérations 
iléales;  il  y  a,  en  outre,  une  protéolyse  bactérienne, 
d’où  une  production  accrue  de  polypeptides.  Cette 
production  exagérée  de  déchets  azotés  provoque  un 
hyperfonctionuement  hépatique  traduit  par  un  ac¬ 
croissement  de  l’éhmination  uréique.  Dans  certains 
cas,  la  fonction  uréogéniqne  du  foie  se  trouve  saturée, 
la  polypeptidémie  s’élève  sans  qu’on  puisse  pour  cela 
parler  d’une  insuffisance  hépatique. 

M.  DÉROX. 

Modifications  hématiques  chez  les  rats 
porteurs  de  tumeurs  muliques  produites 
par  des  irradiations  ultra-violettes. 

Il  semblerait  qu’en  pareil  cas  la  moelle  osseuse 
réponde  au  processus  néoplasique  par  une  inhibition 
du  secteur  érythropoiétique  (présence  de  réticulo¬ 
cytes)  et  une  irritation  du  secteur  myélogène  (Roffo 
et  SucHEXTA,  Cancer  y  sol.  Modificaciones  hematicas 
en  las  ratas  con  tiuuores  malignos  prcducidos  por 
irradiaciones  ultravioletas.  Bol.  del  Inst. 'de  Med.  Exp., 
a”  5°.  1939).  M.  DÉROT. 
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Syphilis  du  poumon. 

Hu,  Frazier  et  Hsieu  rapportent  trois  observa¬ 
tions  de  Syphilis  pulmonaire.  Il  s’agissait,  dans  deux 
cas,  de  syphilis  acquise,  dans  le  dernier,  de  S3philis 
héréditaire.  De  premier  cas  était  caractérisé  par  une 
gomme  pulmonaire  dont  le  diagnostic  put  être  affirmé 
à  l'autopsie  ;  le  second  concernait  un  cas  de  gomme 
excavée  chez  un  sujet  qui  avait  par  ailleurs  une 
gomme  cutanée  et  qui  fut  guéri  par  le  traitement  spé¬ 
cifique  ;  le  troisième  est  un  cas  de  pneumonie  blanche 
accompagnée  d’épanchement  pleural  (Syphilis  of 
the  Dung.  A  report  of  three  cases  observed  in  Nortli 
China  Chinsse  Medical  Journal,  56-3-431,  novembre 

1939). 

M.  Dérox. 

Hépatite  due  à  l’emploi  des  suifamides. 

W.irN-NiEN  Bien,  et  Chen-Dang  Tüng  (Hepatitis 
following  sulfanilamide  Therapy  Case  report,  Chi- 
nese  Médical  Journal,  56,  5,  p.  424,  novembre  1939) 
ont  observé  chez  une  étudiante' chinoise  un  cas  d’ic¬ 
tère  avec  hépatomégalie  légère,  léger  abaissement  de 
la  protidémie  et  fièvre.  Il  y  avait  en  outre  de  l'urti¬ 
caire,  mais  pas  de  manifestations  rénales.  Da  résis¬ 
tance  globulaire  était  normale.  Les  auteurs  attribuent 
cette  hépatite  à  l'action  d’un  dérivé  coloré  sulfamidé 
dont  la  malade  avait  ingéré  io8'',5o  en  quarante-huit 
heures  pour  un  syndrome  fébrile  mal  déterminé  et 
dont  ou  peut  se  demander,  d’ailleurs,  s’il  ne  corres¬ 
pondait  pas  à  la  phase  initiale  d'un  ictère  infectieux 

La  guérison  survint  en  deux  seniaines,  mais,  six 
mois  après,  le  test  de  l’acide  hippurique  montrait  un 
foie  légèrement  anormal. 

A  propos  de  cette  observation,  les  auteurs  passent 
en  revue  les  accidents  hépatiques  dus  aux  sulfamides 
et  distinguent  avec  Lockwood  deux  ordres  de  faits  : 
des  ictères  par  hémolyse,  des  ictères  par  hépatite. 

Ils  attribuent  l’accident  observé  à  une  hypersen¬ 
sibilité  au  médicament. 

M.  Dérox. 

Méningite  pneumococcique  guérie  par 
la  sulfanilamide. 

Dans  un  cas  de  méningite  otitique  à  pneumocoque 
type  I  secondaire,  Jf.  A.  LOBO  et  C.  M.  Ribeiro 
(Cura  de  Méningite  Pneumococcica,  Rev.  da  Ass.  Pau- 
lisia  de  Med.,  vol.  XV,  n"  3,  p.  220,  sept,  ipsg)  ont 
obtenu  en  quarante-huit  heures  l’asepsie  du  liquide 
en  combinant  le  prontosil  album  per  os  et  la  solu- 
septazine  par  voie  parentérale  ou  intrarachidienne. 
Le  liquide  redevint  clair  en  cinq  jours.  La  guérison 
fut  complète  en  trois  semaines.  Le  patient  reçut  au 
total,  en  vingt  et  im  jours,  29  grammes  de  prontosil 
album  per  os  et  120  centimètres  cubes  de  solusep- 
tazine  (20  centimètres  cubes  intrarachidiens,  20  cen¬ 
timètres  cubes  endoveineux,  80  centimètres  cubes 
intramusculaires)  sans  incidents. 

M.  Dérox. 
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LA  RÉSISTANCE 
DE  L’ESPÈCE  HUMAINE 
A  LA  TUBERCULOSE 

A. -B.  IVIARFAN 

Les  belles  recherches  qui  se.  sont  poursuivies 
depuis  Villemin  et  Koch  jusqu’à  Pirquet  et 
Calmette  ont  conduit  à  une  conception  de  la 
tnberculose  sur  laquelle  est  fondée  la  prophy¬ 
laxie  qu’on  oppose  aujourd’hui  à  cette  infec¬ 
tion. 

Dans  ces  derniers  temps,  certaines  parties 
de  cette  conception  ont  subi  des  critiques. 
Quelques-unes  sont  fondées  ;  d’autres  le  pa¬ 
raissent  moins.  Il  est  essentiel  de  les  examiner 
et  de  rechercher 'si  elles  doivent  modifier  les 
règles  de  prophylaxie  appliquées  aujourd’hui. 

Pour  bien  préciser  les  points  sur  lesquels  va 
porter  le  débat,  il  est  nécessaire  de  rappeler 
d’abord  comment,  avant  les  controverses 
récentes,  on  en  était  arrivé  à  comprendre  le 
processus  général  de  la  tuberculose. 

I 

Le  bacille  de  la  tuberculose  pénètre  habi¬ 
tuellement  dans  l’organisme  humain  par  les 
voies  respiratoires  (tubercuhise  d’inhalation). 
Il  y  détermine  une  lésion  pulmonaire  limitée, 
du  volume  d’un  pois  à  une  cerise  (chancre 
d’inoculation  de  Küss) .  Celle-ci  ne  siège  presque 
jamais  au  sommet  du  poumon,  mais  le  plus 
souvent  à  la  partie  inférieure  du  lobe  supé¬ 
rieur  ou  à  la  partie  supérieure  du  lobe  moyen 
6u  du  lobe  inférieur';  cette  première  lésion  est 
ordinairement  assez  rapprochée  de  la  région 
hilaire  et  d’une  scissure  interlobaire.  Le  tuber¬ 
cule  initial  occupe  de  préférence  le  poumon 
droit.  Il  est  le  plus  souvent  unique.  Constam¬ 
ment,  ce  premier  foyer  retentit  sur  les  gan¬ 
glions  bronchiques  recevant  les  lymphatiques 
qui  en  émanent  ;  il  y  détermine  une  lésion  en 
général  plus  volumineuse  que  la  lésion  de  la 
porte  d’entrée  (adénopathie  similaire  de  Par- 
rot)  . 

Histologiquement,  le  tubercule  initial  con¬ 
siste  en  un  exsudât  fibrino-leucoc5d;aire  qui 
subit  par  la  suite  diverses  transformations. 
En  certains  points,  il  se  caséifie  ;  en  d’autres, 
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il  prend  l’aspect  folliculaire  ;  par  places,  il 
devient  tissu  inflammatoire  banal.  Autour  de 
lui  se  produit  du  tissu  fibreux.  Plus  tard,  ces 
lésions  se  calcifient  plus  ou  moins,  elles  peuvent 
même  s’ossifier. 

Quelques-uns  admettent  qu’avant  d’arriver 
à  ces  stades  terminaux  le  tubercule  initial 
peut  se  résorber  entièrement  ;  mais  ce  point 
est  contesté  ;  en  tout  cas,  cette  résorption 
complète  doit  être  très  rare. 

Les  lésions  des  ganglions  satellites  sont  du 
même  type  que  celles  du  chancre  d’inocula¬ 
tion. 

Ce  foyer  ganglio-puhnonaire  initial  est  connu 
et  décrit  depuis  longtemps.  Lui  donner  le  nom 
de  ((  complexe  primaire  »  ne  doit  pas  faire 
croire  que  sa  connaissance  est  toute  récente, 

A  partir  du  moment  où  le  bacille  qui  a  péné¬ 
tré  dans  l’organisme  y  a  déterminé  une  lésion, 
même  minime,  le  sujet  devient  sensible  à  la 
tuberculine  ;  il  est  en  état  d’aUergie.  Toutes 
les  réactions  à  cet  antigène  deviennent  posi¬ 
tives,  en  particuher  la  cuti-réaction,  la  plus 
pratique  et  la  plus  usuelle.  Et  tant  que  l’orga¬ 
nisme  hébergera  un  bacille  vivant,  le  sujet 
restera  allergique  et  aura  une  cuti-réaction 
positive  ;  celle-ci  ne  deviendra  négative  que 
durant  les  phases  dites  d’anergie,  phases  tou¬ 
jours  transitoires  et  courtes  (éruption  de  la 
rougeole,  état  agonique,  etc...). 

Le  temps  qui  s’écoule  entre  le  moment  où  le 
baciUe  a  pénétré  dans  l’organisme  et  celui  où 
la  cuti-réaction  devient  positive  représente 
une  sorte  de  période  d’incubation  ;  on  l’a  appe¬ 
lée  période  «  anté-allergique  ».  Sa  durée  est 
variable  ;  elle  dépend  du  sujet  et  du  mode  de 
contagion.  Dans  l’espèce  humaine,  elle  n’excède 
guère  trois  mois.  Elle  est  parfois  beaucoup 
moins  longue.  Elle  semble  d’autant  plus  courte 
que  le  nombre  des  bacilles  qui  ont  pénétré 
en  une  fois  ou  dans  un  petit  espace  de  temps 
a  été  plus  grand. 

Dans  l’espèce  bovine,  M.  Guérin  a  vu  que  la  période 
anté-allergique  est  parfois  très  prolongée,  qu’elle  peut 
s’étendre  sur  plusieurs  mois,  voire  durer  plus  d’ime 
année  (i).  Des  faits  que  nous  avons  observés  nous  per- 

(  I  )  Discussions  des  communications  de  M.  F.  Bezançon 
et  de  ses  collaborateurs  sur  la  contagion  de  la  tuberculose 
et  des  virages  tardifs  des  réactions  à  la  tuberculine 
(Académie  de  médecine,  20  juillet  1937,  P-  64  et  sui¬ 
vantes;  M.  Guérin,  p.  78  ;  M.  Marpan,  p.  80  ;  M.  Rist, 
p.  82  ;  M.  Debré,  p.  82  ;  M.  Desné,  p.  83). 
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mettent  de  penser  que,  dans  l’espèce  humaine,  on  ne 
rencontre  pas  des  incubations  aussi  longues. 

C’est  une  loi  générale,  aujourd’hui  univer¬ 
sellement  acceptée,  que  la  fréquence  des  cuti- 
réactions  positives  augmente  régulièrement 
avec  l’âge.  Toujours  négative  chez  le  nouveau- 
né,  on  la  tronve  positive  chez  4  ou  5  p.  100  des 
nourrissons  de  quatre  ou  cinq  mois.  Le  nombre 
de  résultats  positifs  augmente  ensuite  progres¬ 
sivement  de  telle  sorte  qu’à  partir  de  trente 
ans  ils  atteignent  la  proportion  de  97  p.  100, 
c’est-à-dire  que  presque  tous  les  adultes, 
même  d’apparence  saine,  hébergent  des  ba¬ 
cilles  vivants. 

Cette  loi  comporte  deux  corollaires  ;  1°  elle 
fait  voir  d’abord  que  l’infection  bacillaire  ne 
se  transmet  presque  jamais  directement  des 
parents  à  l’enfant.  Les  cas  de  tuberculose  con¬ 
génitale  sont  en  effet  tout  à  fait  exceptionnels. 
Ce  qui  se  transmet  par  hérédité,  c’est  une  cons¬ 
titution  favorable  ou  défavorable  au  déve¬ 
loppement  du  AÛrus  qui  a  pénétré  dans 
l’organisme  après  la  naissance  ;  il  y  a  une  hérédo- 
prédisposition,  il  y  a  aussi  une  hérédo- 
résistance  ;  2°  la  loi  de  progression  des  cuti- 
réactions  positives  avec  l’âge  et  le  taux  de 
ces  cuti-réactions  positives  chez  les  adultes, 
même  sains  d’apparence,  montrent  que,  dans 
les  pays  de  vieille  civilisation,  l’infection 
tubercu*lense  est  endémique  et  presque  uni¬ 
verselle. 

Dans  ces  derniers  temps,  un  fait  important 
a  été  mis  en  lumière  :  l’augmentation  des 
cnti-réactions  positives  avec  l’âge  est  moins 
rapide  aujourd’hui  qu’autrefois.  Dans  la 
statistique  de  notre  service  de  l’hôpital  des 
Enfants-malades,  publiée  par  Mioche 

{Thèse  de  Paris,  191g)  et  portant  sur  cinq 
armées,  environ  80  p.  100  des  sujets  de  quinze 
ans  avaient  une  cuti-réaction  positive  ;  au¬ 
jourd’hui,  la  proportion  atteint  à  peine 
60  p.  100.  Ce  fait  tient  sans  doute  aux  mesures 
prophylactiques  employées  pour,  préserver 
l’enfant  de  la  tuberculose.  Comme  il  était  dé¬ 
montré  que  la  contagion  s’opère  surtout  dans 
l’enfance,  le  principal  effort  prophylactique 
a  surtout  porté  sur  cette  période  de  la  vie  (i). 
Il  en  est  résulté  que  les  primo-infections  tar¬ 
dives  sont  devenues  plus  fréquentes.  Aujour- 

(i)  Marfan,  Académie  de  médecine,  22  février  193 S, 
p.  223- 
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d’hui,  on  en  observe  souvent  chez  des  ado¬ 
lescents  et  des  adultes. 

Il  n'en  reste  pas  moins  que  la  plupart  des 
contagions  se  produisent  avant  quinze  ans 
(plus  de  la  moitié).  Et  il  est  bien  établi  aujour¬ 
d’hui  que,  dans  l’enfance,  l’infection  s’opère 
le  plus  souvent  dans  le  milieu  familial  ;  elle 
provient  d’une  personne  de  ce  milieu,  atteinte 
d’une  tuberculose  avérée  ou  occulte,  du  père, 
de  la  mère,  d’un  frère,  d’une  sœur,  d’un  proche 
parent,  d’une  domestique. 

L’évolution  ultérieure  du  tubercule  ganglio- 
pulmonaire  primitif  est  très  variable.  Dans 
irombre  de  cas,  la  lésion  est  latente  et  n’évolue 
pas.  Elle  laisse  des  cicatrices  fibreuses  ou 
fibro-crétacées,  ou  même  fibro-créta-ca- 
séeuses,  dans  lesquelles  le  bacille  peut  persister 
indéfiniment  et  ne  traduire  sa  présence  que 
par  une  cuti-réaction  positive  à  la  tnbercnline. 

Dans  d’autres  cas,  ce  foyer  ganglio-pulmo- 
naire  à  peine  constitué,  des  bacilles  passent 
dans  la  circulation  et  vont  produire  des  lé¬ 
sions  éloignées  :  chez  les  jeunes  enfants,  la 
méningite  tuberculeuse  toujours  mortelle  ; 
chez  les  enfants  un  peu  plus  âgés,  des  foyers 
localisés  sur  les  os,  les  articulations,  les  gan¬ 
glions,  la  peau  et  les  muqueuses,  foyers  dont 
l’ensemble  constitue  la  scrofulo-tuberculose  ; 
ces  manifestations  ont  nne  évolntion  plus 
bénigne  et  sont  curables.  A  tous  les  âges,  mais 
surtout  chez  les  grands  enfants,  les  adolescents 
et  les  adultes,  ce  premier  essaimage  peut  pro¬ 
duire  l’érjdhème  noueux,  la  pleurésie  séro¬ 
fibrineuse  et  la  typho-bacillose,  qui  gué¬ 
rissent  souvent  sans  laisser  de  traces,  mais 
sont  parfois  suivies  de  lésions  évolutives  plus 
ou  moins  graves. 

Enfin,  dans  certains  cas,  soit  peu  de  temps 
après  sa  constitution,  soit  plus  ou  moins  long¬ 
temps,  voire  de  longues  années  après,  le  foyer 
primaire,  jnsque-là  resté  latent,  est  suivi  de 
lésions  pulmonaires  évolutives  dè  forme  et  de 
gravité  variées,  sans  qu’il  se  soit  produit  au¬ 
cune  des  manifestations  presque  immédiate¬ 
ment  post-primaires  que  nous  venons  d’énu¬ 
mérer. 

A  l’inverse  du  foyer  initial,  les  nouvelles 
lésions  des  poumons  ne  déterminent  pas  de 
réaction  ganglionnaire  appréciable.  Elles 
s’ajoutent  aux  reliquats  du  foyer  pulmonaire 
primitif  qui  en  restent  pourtant  plus  ou  moins 
distincts  et  peuvent  souvent  en  être  diffé- 
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rendes  à  l'autopsie  et  parfois  même,  pendant 
la  vie,  à  l’examen  radiologique. 

Au  cours  de  toutes  les  manifestations  pré¬ 
cédentes,  il  peut  se  produire,  par  la  voie  san¬ 
guine,  tm  essaimage  abondant  qui  détermine 
une  tuberculose  miliaire  aiguë  généralisée  ou 
une  granulie  ordinairement  mortelle. 

Il  importe  de  remarquer  ici  que  l’emploi  de 
la  cuti-réaction  a  paru  confirmer  des  notions 
déjà  anciennes,  d’abord  celle  que  l’on  doit 
à  baennec  et  Cruveilhier,  surtout  à  Nægeli 
et  Brouardel,  à  savoir  qu’à  l’autopsie  de  sujets 
morts  d’une  autre  maladie  que  la  tuberculose 
on  trouve  très  fréquemment  des  cicatrices 
tuberculeuses  dans  les  poumons  ;  ensuite, 
celle  que  l’on  doit  à  boomis,  Pizzini  et  bydia 
Rabinowitcli,  à  savoir  que,  dans  des  cica¬ 
trices,  on  découvre  très  fréquemment  des 
bacilles  vivants. 

Si  la  très  grande  majorité  des  hommes  sont 
porteiurs  de  lésions  bacillifères  occultes,  qui 
n’évoluent  pas,  c’est  sans  doute  que  quelque 
chose  les  protège  contre  l’extension  de  ces 
foyers  ou  contre  les  effets  d’une  nouvelle  con¬ 
tagion.  Cette  protection,  nous  l’avons  attribuée 
à  l’existence  de  ces  foyers  mêmes  qui  déve¬ 
loppent  une  résistance  que  nous  avons  consi¬ 
dérée  comme  une  forme  d’immunité.  Si  quel¬ 
ques  sujets  présentent,  plus  ou  moins  long¬ 
temps  après  avoir  été  infectés,  une  tuberculose 
évolutive,  c’est  qu’ils  ont  été  soumis  à  des 
inoculations  massives  et  répétées,  ou  que, 
pour  des  raisons  diverses,  leur  résistance  a 
fléchi.  Cette  manière  de  voir,  longtemps  com¬ 
battue,  est  aujourd’hui  acceptée  par  nombre 
d’auteurs,  surtout  depuis  les  recherches  de 
Calmette. 

En  se  fondant  sur  certains  faits,  on  a  enfin 
admis  que  les  tuberculoses  à  évolution  plus 
ou  moins  éloignée  de  la  contagion  première 
proviennent  habituellement  d’une  reviviscence 
des  foyers  antérieurs  restés  jusque-là  au  repos, 
mais  ne  sont  pas  dus  à  une  sminfection  par 
des  bacilles  nouvellement  apportés  de  l’exté¬ 
rieur  (i).  Ces  surinfections  évolutives  seraient 
habituellement  endogènes,  très  exceptionnel¬ 
lement  exogènes. 

(i)  Nous  nous  servons  plus  volontiers  de  l’expression 
surinfection  que  de  l’expression  réinfeciion.  Comme  l’a 
fait  remarquer  Calmette  (p.  751  de  son  traité),  le  mot 
«  réinfection  »  peut  faire  croire  à  une  guérison  complète 
de  l’infection  primitive.  Ainsi  comprise,  la  surinfection 
peut  être  endogène  ou  exogène. 


II 

Telle  est,  dans  ses  grandes  lignes,  la  concep¬ 
tion  de  la  tuberculose  à  laquelle  ont  conduit 
les  travaux  qui  se  sont  poursuivis  depuis  envi¬ 
ron  trois  quarts  de  siècle. 

Récemment,  MM.  Ameuille,  Saenz  et  Ca¬ 
netti,  dans  une  série  de  travaux  (2),  ont 
adressé  à  cette  doctrine  plusieurs  objections. 
Parmi  les  faits  sur  lesquels, ils  fondent  leurs 
critiques,  il  en  est  qui  ne  paraissent  pas  con¬ 
testables.  D’autres  appellent  la  discussion. 
Il  est  nécessaire  de  les  examiner,  d’abord  en 
raison  de  l’importance  des  auteurs,  et  du  soin 
qu’ils  ont  apporté  à  leurs  recherches  ;  il  faut 
les  examiner  aussi  et  surtout  parce  que,  si 
certaines  de  leurs  interprétations  étaient  jus¬ 
tifiées,  il  y  aurait  lieu  de  modifier  les  règles  de 
la  prophylaxie  appliquées  aujourd’hui. 

Pour  MM.  Ameuille,  Saenz  et  Canetti,  il 
est  inexact  que  l’infection  bacillaire  de  l’homme 
une  fois  réalisée  dure  indéfiniment,  ba  primo¬ 
infection  guérit  habituellement,  be  sujet  qu’elle 
a  atteint  peut  se  débarrasser  entièrement  des 
bacilles  qui  l’ont  envahi  une  première  fois  ; 
sa  cuti-réaction  devient  alors  négative.  Mais 
après  un  certain  temps,  souvent  assez  court, 
il  subit  de  nouvelles  infections,  toujours  ou 
presque  toujours  exogènes  ;  dans  la  plupart 
des  cas,  ces  infections  post-primaires  avortent 
et  restent  cliniquement  occultes  comme  la 
première  ;  elles  ramènent  une  cuti-réaction 
positive  pour  un  certain  temps  ;  celle-ci  rede¬ 
vient  négative  lorsque  la  poussée  post-pri-'' 
maire  a  terminé  son  évolution  latente.  Toute 
la  vie,  ces  poussées  se  succèdent,  plus  ou 
moins  nombreuses,  suivant  les  sujets.  Ce  n’est 
que  chez  un  petit  nombre  qu’une  de  ces  pous¬ 
sées  détermine  une  tuberculose  évolutive,  ap¬ 
préciable  cliniquement  et  radiologiquement, 
dont  la  marche  sera  plus  ou  moins  grave,  mais 
dont  l'issue  sera  souvent  la  mort,  surtout  si 

(2)  Ameuille,  Saenz  et  Canetti,  I,es  réinfections 
tuberculeuses  abortives  du  poumon  (Soc.  méd.  des  Hâp. 
de  Paris,  8  avril  1939).  ■ —  Ameuille  et  Canetti,  1,’extinc- 
tion  des  réactions  tuberculiniques  [Bull,  médical,  16  dé¬ 
cembre  1939,  p.  829).  —  Canetti,  I,es  réinfeçtions  laten¬ 
tes  dupoiunon  [Thèse  de  Paris,  1939,  Vigot). —  Ameuille 
Saenz  et  Canetti,  Tuberculose  abortive  et  réinfection 
tuberculeuse  [La  Presse  médicale,  ii  juin  1940,  p.  385, 
U'’  53).  —  Saenz  et  Canetti,  Sur  le  délai  s’écoulant  entre 
la  mort  du  B.  C.  G.  et  l’extinction  de  l’allergie  qu’il 
confère  (Soc.  de  biologie,  4  mai  1940). 
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elle  atteint  les  méninges  ou  les  poumons. 

Si  la  plupart  des  hommes  font  des  séries  de 
poussées  post-primaires  abortives,  c’est  parce 
que  l’espèce  humaine  possède  une  résistance 
naturelle  à  la  tuberculose,  résistance  no7i  spé¬ 
cifique,  indépendante  de  toute  atteinte  anté¬ 
rieure.  Mais,  chez  quelques  sujets,  cette  résis¬ 
tance  fléchit  à  un  certain  moment,  et,  dès  lors, 
va  se  développer  chez  eux  une  tuberculose 
évolutive  dont  la  gravité  et  l’issue  seront 
variables. 

Voici  sur  quels  arguments  MM.  Ameuille, 
Saenz  et  Canetti  fondent  leur  manière  de  voir. 

Lorsqu’on  fait  l’autopsie  de  sujets  un  peu 
âgés,  on  trouve  deux  sortes  de  cicatrices  tuber¬ 
culeuses  :  1°  celles  de  la  primo-infection  ; 
un  noyau  pulmonaire  fibreux  ou  fibro-cré- 
tacé,  plus  rarement  fibro-caséeux,  noyau 
ordinairement  unique,  reste  du  chancre  d’ino¬ 
culation,  dont  le  siège  n’est  jamais  à  l'apex  ; 
—  ganglions  correspondants  du  hile  fibreux 
ou  fibro-crétacés  ;  —  ces  cicatrices  sont  sou¬ 
vent  minimes  et  doivent  être  recherchées  avec 
soin  ;  2°  des  cicatrices  pulmonaires  différentes 
des  précédentes,  et  qui  ne  peuvent  provenir 
que  de  poussées  post-primaires  ;  elles  sont  sou¬ 
vent  très  petites,  multiples,  fibreuses  ou  fibro- 
crétacées,  parfois  im  peu  caséifiées  ;  elles 
siègent  un  peu  partout  ;  on  les  trouve  souvent 
à  l’extrême  sommet,  où.  ne  siège  jamais  le 
reliquat  du  chancre  d’inoculation.  A  ce  som¬ 
met,  elles  sont  parfois  constituées  par  un 
tissu  noirâtre,  fibreux,  non  calcifié,  ayant  la 
forme  d’un  petit  disque  induré  et  rétracté  ; 
à  cette  lésion,  Cruveilhier  a  donné  le  nom  de 
«  pneumonie  ardoisée  du  sommet  ».  Ces  cica¬ 
trices  post-primaires  ne  s’accompagnent  ja¬ 
mais  de  réaction  gangliormaire  appréciable. 
Elles  s’observent  dans  60  à  65  p.  100  des  cas, 
et  les  apicales  ne  se  rencontrent  guère  qu’après 
vingt  ans.  Si  on  peut  douter  de  l’origine  tuber¬ 
culeuse  de  celles  qui  sont  purement  fibreuses, 
on  doit  admettre  que  toutes  celles  qui  sont 
infiltrées  de  sels  calcaires,  ou  renferment  im 
peu  de  matière  caséeuse,  sont  sûrement  le 
reliquat  d’une  lésion  tuberculeuse. 

On  doit  aussi  admettre  que  celles  qui  ren- 
femient  de  la  matière  caséeuse,  sont  de  date 
relativement  récente. 

A  l’examen  radiologique,  les  cicatrices  des 
lésions  abortives  primaires  ou  post-primaires 
sont  peu  visibles  ou  peu  caractéristiques. 
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Cependant,  dans  10  p.  100  des  cas,  on  peut 
discerner  Celles  de  la  primo-infection  et,  dans 
la  même  proportion,  celles  des  infections  secon¬ 
daires.  Quand  on  constate  plusieurs  petits 
noyaux  calcifiés,  on  peut  affirmer  qu’ü  s’agit 
des  restes  d’une  surinfection  post-primaire 
guérie. 

Voici  maintenant  un  des  points  les 
plus  importants  de  l’argumentation  de 
MM.  Ameuille,  Saenz  et  Canetti.  Contraire¬ 
ment  à  ce  qu’on  admet  sur  la  foi  des  recherches 
de  Loomis,  Pizzini  et  Eydia  Rabinowitch, 
ces  cicatrices  d’anciens  foyers  tuberculeux, 
qu’elles  soient  le  reliquat  d’une  primo-infec¬ 
tion  ou  d’une  infection  post-primaire  même 
assez  récente,  ne  sont  pas  toujours  habitées 
par  des  baciUes  vivants.  Bien  au  contraire, 
dans  beaucoup  de  cas  soumis  à  l’examen 
microscopique,  à  la  culture,  surtout  à  l’inocu¬ 
lation,  ils  se  montrent  stériles.  MM.  Ameuille, 
Saenz  et  Canetti,  ont  trouvé  des  lésions  caséo- 
crétacées  privées  de  bacilles  51  fois  sur  100  ; 
les  lésions  calcifiées  sans  matière  caséeuse, 
82  fois  sur  100;  les  lésions  purement  fibreuses, 
85  fois  sur  100.  Et  ces  résultats  ont  été  obte¬ 
nus  aussi  bien  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes,  aussi  bien  par  l’examen  des  lésions 
pulmonaires  que  par  celui  des  lésions  ganglion¬ 
naires,  aussi  bien  dans  les  lésions  de  primo¬ 
infection  que  dans  celles  de  surinfection. 

Puisque,  dans  im  assez  grand  nombre  de 
cas,  les  lésions  qui  renferment  des  parcelles 
de  matière  caséeuse  ne  renferment  pas  de  ba- 
cüles,  si  on  admet  que  ces  lésions  sont  de  date 
relativement  récente,  on  en  déduira  que  la 
guérison  des  tubercules  post-primaires  peut 
être  assez  rapide. 

La  plupart  des  hommes  subissent  donc,  au 
cours  de  leur  vie,  une  série  d’infections  suc¬ 
cessives.  Le  plus  souvent,  chaque  poussée 
guérit  spontanément  et  complètement  ;  les 
lésions  qu’elle  a  déterminées  se  calcifient, 
c’est-à-dire  guérissent,  en  deux  ou  trois  ans, 
quatre  ou  cinq  au  plus.  Cette  guérison  se  mani¬ 
feste  par  la  suppression  de  la  cuti-réaction  ; 
plusieurs  autems  ont  vu,  en  effet,  que,  chez  les 
adultes  et  les  vieillards,  elle  est  plus  souvent 
négative  qu’on  ne  le  supposait  autrefois.  Si 
chez  beaucoup  de  sujets  elle  paraît  persister 
toute  la  vie,  c’est  qu’üs  subissent  des  réinfec¬ 
tions  successives  très  rapprochées,  presque 
subintrantes. 
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Il  faut  dire  ici  qu’un  travail  récent  de 
MM.  Saenz  et  Canetti,  les  deux  collaborateurs 
de  M.  Ameuille,  suggère  quelques  doutes  sur 
cette  manière  de  voir.  D’après  leurs  recherches, 
chez  les  cobayes  infectés  par  le  B.  C.  G.,  ce 
germe  disparaît  un  mois  après  qu’ils  l’ont  reçu  ; 
et  cependant  leurs  réactions  à  la  tuberculine 
restent  positives  plusieurs  mois  après  sa  dispa¬ 
rition.  Pour  tirer  parti  de  cette  constatation» 
il  est  vrai  qu’il  faudrait  répéter  l’expérience 
avec  succès  sur  des  cobayes  infectés  avec  un 
bacille  virulent,  ce  qui  paraît  impossible,  le 
cobaye  ne  guérissant-  jamais  d’une  infection 
par  un  bacille  virulent.  Il  faudrait  aussi  prou¬ 
ver  que,  chez  l’homme  guéri,  la  cuti-réaction 
peut  rester  positive  un  temps  plus  ou  moins 
long  après  la  guérison  ;  à  l’heure  présente, 
cette  démonstration  paraît  difficile  à  faire. 
Quoi  qu’il  en  soit,  ces  expériences  invitent  à  ne 
pas  être  trop  absolu  dans  certaines  interpré¬ 
tations. 

MM.  Ameuille,  Saenz  et  Canetti  abordent 
ensuite  la  question  de  l’origine  de  ces  surin¬ 
fections  successives.  On  admet  généralement 
qu’une  fois  la  primo-infection  réalisée  les 
infections  ultérieures,  qu’elles  soient  occultes 
ou  avérées,  légères  ou  graves,  généralisées  ou 
plus  ou  moins  localisées,  proviennent  presque 
toujours  des  bacilles  restés  vivants  dans  les 
lésions  de  la  primo-infection  ;  elles  ne  seraient 
pas  dues  à  une  nouvelle  contamination 
externe;  elles  seraient  presque  toujours  endo¬ 
gènes,  très  rarement  exogènes.  MM.  Ameuille, 
Saenz  et  Canetti  rejettent  cette  opinion  ; 
pour  eux,  les  surinfections  seraient  à  peu  près 
toujours  exogènes. 

Dans  la  plupart  des  cas,  disent-ils,  la  primo¬ 
infection  se  produit  avant  vingt  ans  ;  elle 
guérit  eu  trois  ou  quatre  ans.  Des  poussées 
post-primaires  s’effectuent  le  plus  souvent 
après  vingt  ans,  surtout  après  trente  ans.  Ce 
ne  peuvent  donc  être  les  mçmes  bacilles  qui 
ont  déterminé  la  primo-infection  et  les  surin¬ 
fections  ultérieures.  Soit  dit  en  passant,  le 
raisonnement  paraîtra  sans  doute  un  peu  sub¬ 
til  et  un  peu  risqué. 

Pour  prouver  que  les  surinfections  sont  ordi¬ 
nairement  endogènes,  ajoutent-ils,  on  se  fonde 
en  particulier  sur  l’état  d’immunité  plus  ou 
moins  marquée,  créée  par  la  primo-infection. 
Or,  d’après  eux,  l’expérimentation  démontre¬ 
rait  que  l’immunité  pour  les  surinfections  exo¬ 


gènes  n’existe  que  chez  les  animaux  ayant  une 
tuberculose  en  pleine  évolution.  Chez  ceux  qui 
ont  guéri  (  ?)  d’une  tuberculose  inoculée,  cette 
immunité  est  inexistante  ou  faible,  d’autant 
plus  faible  que  la  primo-infection  a  été  pro¬ 
duite  par  des  bacilles  moins  virulents,  à 
doses  plus  petites  et  depuis  un  temps  plus 
long.  Et,  dans  les  cas  les  plus  favorables,  cette 
sorte  d'immunité  ne  se  manifeste  que  par  le 
ralentissement  de  la  dispersion  lymphatique 
et  sanguine  des  bacilles. 


III 

Des  faits  nouveaux  mis  en  lumière  par 
MM.  AmeuiUe,  Saenz  et  Canetti,  sont  d’un 
grand  intérêt.  Mais  si  l’interprétation  qu’ils 
dorment  de  plusieurs  d’entre  eux  nous  paraît 
devoir  être  admise,  celles  qu’üs  proposent 
pour  quelques-uns  nous  semblent  trop  abso¬ 
lues  ou  appeler  des  réserves,  et  nous  ne  croyons 
pas  pouvoir  accepter  les  conclusions  qu’ris 
tirent  de  certains  autres  (i). 

Que  la  plupart  des  hommes  subissent  au 
cours  de  leur  vie  une  série  d’infections  bacil¬ 
laires  successives,  que  le  plus  souvent  ces  infec¬ 
tions  restent  occultes,  ne  déterminent  pas  de 
lésions  évolutives,  mais  des  lésions  qui  entrent 
d’emblée  dans  un  repos  souvent  définitif  ;  que, 
chez  un  petit  nombre  seulement,  ces  infections 
soient  suivies  de  lésions  évolutives  légères  ou 
graves,  et  de  siège  varié  ;  c’est  ce  que  nous 
avons  toujours  admis. 

Sur  la  question  de  l’origine  endogène  ou 
exogène  des  surinfections,  nous  pensons  qu’il 
ne  faut  pas  être  exclusif.  Une  fois  la  primo¬ 
infection  réalisée,  les  surinfections  sont  tantôt 
endogènes,  tantôt  exogènes.  Il  y  a  des  faits 
qui  démontrent  l’existence  de  surinfections 
endogènes,  ceux,  par  exemple,  oîi  un  sujet 
porteur  d’une  tuberculose  occulte  plus  ou 
moins  ancienne,  vivant  isolé,  soustrait  à  toute 
cause  de  contagion  extérieure,  subit  néanmoins 
tme  poussée  évolutive  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  ou  extra-pulmonaire.  Et  il  y  a  d’autres 
faits  où  on  ne  saurait  douter  de  l’origine  exo- 

(i)  Cet  article  était  écrit  lorsque  a  paru,  dans  la  Presse 
médicale  du  17  septembre  1940,  celui  de  M.  E.  Rlst  sur 
le  même  sujet,  I,es  remarques  qu’il  a  présentées,  avec  son 
talent  habituel,  sur  les  recherches  de  M.  Ameuille  et  de 
ses  collaborateurs,  concordent  pour  la  plupart  avec  les 
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gène  de  la  surinfection  ;  ce  sont  ceux,  par 
exemple,  où  un  sujet  porteur  d’une  tuberculose 
occulte,  au  repos,  présente  une  poussée  évo¬ 
lutive  après  avoir  été  en  contact  intime  et 
prolongé  avec  des  cracheurs  de  bacilles,  c’est- 
à-dire  après  avoir  subi  une  contagion  massive. 
En  outre,  dans  les  pays  dits  civilisés,  l’homme 
vit  rarement  très  isolé  ;  il  est  donc  exposé  à 
des  contaminations  discrètes  dont  les  consé¬ 
quences  restent  le  plus  souvent  latentes,  ou 
qui  ne  donnent  naissance  qu’à  des  formes 
abortives.  Et  ü  ne  nous  paraît  pas  douteux 
que,  lorsque  ces  contagions  pauci-bacillaires 
frappent  un  sujet  dont  la  résistance  a  faibli, 
elles  ne  puissent  être  suivies  de  lésions  évolu¬ 
tives. 

Nous  pensons  donc  que  l’origine  des  surin¬ 
fections  est  tantôt  endogène,  tantôt  exogène. 


La  partie  la  plus  importante  des  recherches 
de  MM.  Améuille,  Saenz  et  Canetti  est  celle 
où  ils  avancent  que  les  vieüles  cicatrices  tuber¬ 
culeuses,  qu’on  trouve  à  l’autopsie  de  sujets 
morts  d’une  autre  maladie  que  la  tuberculose, 
ne  sont  pas  presque  toujours  habitées  par  le 
baciUe,  comme  on  l’admettait  depuis  les  re¬ 
cherches  de  Eoomis,  Pizzini  et  Eydia  Rabi- 
nowitÆ.  EUes  le  seraient  même  assez  rare¬ 
ment,  une  fois  sur  cinq,  disent-üs.  Ea  loi  de  la 
persistance  indéfinie  du  bacille  de  la  tuber¬ 
culose  dans  l’organisme  humain  tme  fois  envahi 
par  lui  serait  donc  erronée.  E’homme  peut  se 
débarrasser  du  virus  tuberculeux.  Ees  cica¬ 
trices  que  laissent  les  anciennes  lésions  bacil¬ 
laires  sont  souvent  des  cicatrices  de  guérison 
véritable. 

Les  faits  observés  par  MM.  AmeuiUe,  Saenz 
et  Canetti  sont  du  plus  haut  intérêt.  Ils  prou¬ 
vent  que  la  guérison  totale  des  lésions  tuber¬ 
culeuses  est  possible  et,  d’après  eux,  cette  gué¬ 
rison  serait  fréquente.  C’est  cefiernier  point  qui 
appelle  quelques  réserves. 

Est-il  certain  que  les  cicatrices  du  poumon 
purement  fibreuses,  en  particulier  la  pneumo¬ 
nie  ardoisée  du  sommet,  dans  lesquelles  on 
ne  trouve  pas  de  bacilles,  soient  toujours  le 
reliquat  d’rme  ancieime  tuberculose  ?  Ne  peu¬ 
vent-elles  être  le  vestige  d’une  ancienne  lésion 
non  bacillaire,  syphilitique  par  exemple,  ou 
d’anciens  petits  abcès,  ou  le  reliquat  d’un  pro¬ 
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cessus  inflammatoire  non  tuberculeux  ?  S’il 
en  était  ainsi,  il  ne  serait  pas  surprenant  qu’on 
n’y  trouve  pas  de  bacilles. 

On  admet  généralement  que  toute  cicatrice 
crétacée  du  poumon  ou  d’un  ganghon  lympha¬ 
tique  représente  le  vestige  d’une  ancienne 
lésion  tubercideuse.  Bien  que  cette  manière 
de  voir  soit  presque  universellement  acceptée, 
nous  nous  sommes  parfois  demandé  si  la  règle 
ne  comporte  pas  d’exception. 

Il  ne  paraît  pas  douteux  que  les  cicatrices 
qui  renferment  im  peu  de  matière  caséeuse 
soient  le  reste  d’une  lésion  tuberculeuse. 
Ce  sont  aussi  celles  dans  lesquelles  les  auteurs 
ont  trouvé  le  plus  fréquemment  des  bacilles. 
Cependant  ils  ont  constaté  leur  absence  dans 
près  de  la  moitié  des  cas.  Il  sera  permis  de  dire 
que  ce  résultat  surprend  un  peu  et  qu’avant 
de  le  considérer  comme  définitivement  acquis 
nous  attendrons  qu’il  soit  confirmé. 

Tout  en  reconnaissant  l’importance  des 
recherches  de  MM.  AmeuiUe,  Saenz  et  Canetti, 
il  nous  paraît  possible  que  le  nombre  des  cica¬ 
trices  d’anciens  tubercules  dépourvues  de  ba- 
ciUes  soit  moins  élevé  que  celui  qu’ils  nous 
donnent. 


Lorsque  l’emploi  de  la  cuti-réaction  s’est 
généralisé,  on  a  cru  pouvoir  avancer  que,  dans 
les  pays  où  la  tuberculose  est  endémique,  pres¬ 
que  tous  les  sujets  âgés  de  plus  de  vingt  ans 
réagissent  positivement  à  la  tuberculine  (97  fois 
sur  100).  En  ces  dernières  années,  certaines  re¬ 
cherches  ont  un  peu  modifié  cette  manière  de 
voir.  On  a  observé  un  nombre  appréciable 
d’adultes  et  de  vieülards  qui  ne  réagissaient 
pas  à  la  tuberculine,  même  intradermique. 
Parmi  eux,  ü  en  est  sans  doute  qui  ont  tou¬ 
jours  échappé  à  la  contamination  et  qui,  par 
suite,  n’ont  jamais  été  allergiques.  Mais 
MM.  AmeuiUe  et  ses  collaborateurs  pensent 
que  le  plus  grand  nombre  de  ces  sujets  ont 
eu  autrefois  une  cuti-réaction  positive  et  que, 
si  elle  est  devenue  négative,  c’est  parce  qu’ils 
ont  guéri  d’une  ou  de  plusieurs  de  ces  atteintes 
de  tuberculose  occulte  auxquelles  tous  les 
hommes  sont  exposés  dans  les  pays  où  la 
tuberculose  est  endémique.  La  chose  est  pos¬ 
sible,  voire  probable  ;  pour  qu’elle  soit  cer¬ 
taine,  il  faudrait  prouver  qu’au  moment  même 
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où  la  cuti-réaction  positive  devient  négative 
le  sujet  a  stérilisé  ses  tubercules.  Il  sera  sans 
doute  difficile  de  démontrer  que  ces  deux  faits 
sont  simultanés. 

Quoi  qu’ü  en  soit,  ce  que  nous  avons  observé 
nous  permet  de  penser  que  ces  virages  de  la 
cuti-réaction,  devenant  négative  après  avoir 
été  positive,  ne  sont  pas  fréquents.  Pendant' 
plus  d’un  quart  de  siècle,  il  nous  a  été  dormé  de 
répéter  la  cuti-réaction  à  deux  ou  à  plusieurs 
reprises  sur  un  même  sujet,  et  cela  chez  un 
grand  nombre  de  sujets  ayant  le  plus  souvent 
moins  de  vingt  ans.  Nous  n’avons  pas  observé 
de  cas  où  une  cuti-réaction  d’abord  positive 
devint  ensuite  àéjinitivement  négative.  Nous 
n’avons  rencontré  que  des  cas  d’anergie  tran¬ 
sitoire,  se  prodmsant  presque  toujours  pen¬ 
dant  l’éruption  de  la  rougeole.  Chez  des  sujets 
dont  la  première  cuti-réaction  avait  été  posi¬ 
tive,  il  nous  est  arrivé  parfois  de  constater  que 
la  seconde  ou  la  troisième  était  douteuse  ; 
si,  répétée,  elle  ne  redevenait  pas  positive,  nous 
pratiqmons  l’intradermo-réaction  ;  et  celle-ci 
donnait  toujours  un  résultat  positif. 

Nous  sommes  persuadé  que,  si  les  épreuves 
à  la  tuberculine  étaient  pratiquées  et  répétées 
suivant  une  méthode  rigoureuse,  le  nombre  des 
adultes  et  des  vieillards  non  allergiques  dimi¬ 
nuerait  notablement.  Une  cuti-réaction  néga¬ 
tive  n’a  qu’ime  faible  valeur  ;  plusieurs  cuti- 
réactions  négatives  ont  seules  une  signifi¬ 
cation.  Encore,  si  les  circonstances  ne  per¬ 
mettent  pas  de  les  considérer  comme  décisives, 
faut-il  recourir  à  des  intradermo-réactions  à 
doses  croissarites.  Peut-être  même  y  aurait-il 
lieu  d’utiliser  la  propriété  que  possède  l’his- 
tamine  de  rendre  positive  une  cuti-réaction 
défaillante.  En  procédant  ainsi,  on  trouverait 
sans  doute  moins  de  sujets  non  allergiques. 

Certains  faits  prouvent  d’ailleurs  qu’un  état 
d’aUergie  peut  subsister  même  quand  les  réac¬ 
tions  cutanées  à  la  tuberculine  sont  devenues 
négatives.  WiUis,  MM.  AmeuiUe  fet  ses  colla¬ 
borateurs,  M.  Sayé  dans  ses  recherches  sur  le 
B.  C.  G.,  ont  fait  la  remarque  suivante  :  à 
mesure  que  les  épisodes  tuberculeux  se  multi¬ 
plient  ou  qu’on  répète  les  vaccinations  au 
B.  C.  G.,  la  réapparition  d’une  cuti-réaction 
positive  a  lieu  beaucoup  plus  rapidement  ;  la 
période  d’incubation  se  raccourcit  de  plus  en 
plus.  Or,  ce  raccourcissement  est  un  des  carac¬ 
tères  essentiels  des  états  allergiques.  De  ces 


faits,  on  doit  conclure  que  le  sujet  surinfecté, 
en  apparence  guéri,  ayant  une  cuti-réaction 
négative,  ne  doit  pas  être  considéré  comme  un 
sujet  entièrement  neuf.  Il  a  gardé  quelque 
chose  de  son  allergie. 

Nous  avons  déjà  indiqué  les  résultats  des 
recherches  de  MM.  Saenz  et  Canetti  sur  les 
cobayes  infectés  par  le  B.  C.  G.  Ils  s’opposent 
sur  certains  points  à  leur  première  manière  de 
voir,  telle  que  l’a  exposée  M.  AmeuiUe.  Si  le 
fait  observé  par  eux  était  vérifié  pour  le  cobaye 
infecté  par  un  baciUe  virulent  et  si  on  pouvait 
l’observer  chez  l’homme,  on  aurait  la  preuve 
que  l’état  d’aUergie,  et  par  suite  de  résistance, 
peut  subsister  après  l’extinction  de  l’infection. 
Mais  ces  vérifications  paraissent  difficUes 
à  faire. 

Aussi,  jusqu’à  ce  qu’eUes  l’aient  été,  nous 
devons  admettre,  comme  par  le  passé,  qu’une 
cuti-réaction  ou  une  intradermo-réaction  posi¬ 
tive  révèle  la  présence  dans  l’organisme  de 
baciUes  vivants.  Pendant  plus  de  vingt  ans, 
nous  n’avons  pas  pratiqué  une  autopsie  sans 
en  confronter  le  résultat  avec  celui  des  réac¬ 
tions  cutanées  à  la  tuberculine.  Nous  n’avons 
pas  trouvé  un  seul  cas  qui  ait  ébranlé  cette 
notion.  Toutes  les  fois  que  la  cuti-réaction  avait 
été  positive,  nous  avons  trouvé  des  lésions 
tuberculeuses  ;  lorsque  le  sujet  avait  succombé 
à  une  afîection  non  tuberculeuse,  ces  lésions 
étaient  parfois  minimes,  mais  nettes.  Par 
contre,  lorsque  la  cuti-réaction  avait  été  plu¬ 
sieurs  fois  négative,  on  ne  relevait  aucune 
lésion  tuberculeuse  appréciable  à  l’œil  nu. 


Comme  MM.  Ameuille,  Saenz  et  Canetti, 
nous  pensons  que  la  plupart  des  hommes 
vivant  dans  les  pays  civilisés  opposent  une 
résistance  à  la  tuberculose,  puisque  le  plus 
grand  nombre  d’entre  eux  hébergent  des  ba¬ 
ciUes,  et  que  c’est  seulement  chez  un  nombre 
relativement  petit  que  la  tuberculose  évolue 
et  détermine  des  accidents  mortels.  Comrne 
eux,  nous  pensons  que  le  degré  de  cette  résis¬ 
tance  et  ses  variations  jouent  un  rôle  capital 
dans  l’évolution  de  la  tuberculose.  Mais  cette 
résistance,  nous  la  concevons  tout  autrement 
que  MM.  AmeuiUe,  Saenz  et  Canetti. 

EUe  leur  apparaît  comme  une  résistance 
non  spécifique,  analogue  à  la  résistance  de  cer- 
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tains  rongeurs  (gerbilles,  spermopliiles)  ré¬ 
fractaires  à  la  tuberculose.  Pour  nous,  au  con¬ 
traire,  cette  résistance  a  quelque  chose  de 
spéAfiqiie',  elle  est  due,  pour  une  grande  part, 
à  des  infections  antérieures  ;  d’abord  établie 
par  une  primo-infection  bien  tolérée,  elle  est 
renforcée  par  les  infections  post-primaires 
abortives  ;  elle  peut  se  transmettre  à  la  descen¬ 
dance. 

Pour  soutenir  leur  opinion,  M.  -AmeuiUe  et 
ses  collaborateurs  se  fondent  d’abord  sur  les 
résultats  des  surinfections  expérimentales  qu’ils 
interprètent  à  leur'  manière.  Il  y  aurait  beau¬ 
coup  à  dire  sur_ce  point.  Nous  nous  bornerons 
à  rappeler  que,  suivant  leur  espèce  et  toutes 
choses  égales  d’ailleurs,  les  animaux  réa¬ 
gissent  très  différemment  à  une  inoculation 
première  de  bacilles  et  aux  surinfections  con¬ 
sécutives.  C’est  ainsi  que  la  tuberculose  du 
cobaye,  animal  d’expérimentation  le  plus 
usité,  difière  notablement  de  celle  de  l’homme. 
I/C  cobaye  ne  prend  pas  spontanément  la  tu¬ 
berculose,  il  faut  la  lui  inoculer  ;  lorsqu’il  est 
infecté  par  un  bacille  virulent,  ü  ne  lui  offre 
aucune  résistance  ;  sa  tuberculose  progresse 
sans  arrêt  et  aboutit  à  la  mort  dans  un  délai 
généralement  assez  court.  Il  ne  faut  donc  pas 
appliquer  à  l’homme  ce  qu’on  observe  dans 
telle  ou  telle  espèce  animale.  Tenons-nous-en 
à  ce  que  nous  apprend  la  tuberculose  animale 
qui  se  ^ approche  le  plus  de  la  tuberculose  hu¬ 
maine,  celle  des  bovidés.  Or,  voici  ce  que 
disent  Calmette  et  Guérin  :  «Tes  animaux 
tuberculeux  sont  incomparablement  plus  ré¬ 
sistants  que  les  animaux  neufs  à  l’inoculation 
intraveineuse  d’épreuve...  On  constate  la 
même  résistance  chez  les  bovidés  artificielle¬ 
ment  ou  spontanément  tuberculisés  par  les 
voies  digestives  lorsqu’on  vient  à  leur  inoculer 
ultérieurement  une  crdture  de  tuberculose 
sous  la  peau...  »  Nous  pourrions  citer,  à  ce 
propos,  tout  le  chapitre  XLHI  du  beau  traité 
de  Calmette, ^  dont  la  quatrième  édition  a  été 
publiée  par  MM.  Boquet  et  Nègre. 

T’homme  en  qui  pénètre  le  baciUe  -de  la 
tuberculose,  de  même  que  le  bovidé,  se  com¬ 
porte  tout  autrement  que  les  animaux  abso¬ 
lument  réfractaires  à  la  tuberculose,  tels  les 
gerbilles  et  les  spermophiles.  Chez  ces  ron¬ 
geurs,  le  bacille  inoculé  reste  au  point  d’inocu¬ 
lation,  ne  le  quitte  pas,  ne  pénètre  pas  dans  les 
lyinphatiques  et  les  vaisseaux  sanguins  ;  il 
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peut  y  rester  vivant  longtemps  sans  que  l’ani¬ 
mal  présente  aucun  symptôme  de  maladie  et 
sans  qu’il  réagisse  à  la  tuberculine.  Chez 
l’homme  ou  le  bovidé,  le  bacille  détermine 
toujours  une  lésion  au  point  d’inoculation, 
se  dissémine  toujours  par  la  voie  lymphatique 
et  sanguine  et  produit  l’allergie  à  la  tuberculine. 

De  même  que  l’expérimentation,  la  clinique 
et  l’épidémiologie  montrent  que,  chez  l’homme 
comme  chez  le  bovidé,  la  résistance  à  la  tuber¬ 
culose  est  surtout  fonction  d’infections  anté¬ 
rieures  et  que,  par  suite,  elle  a  quelque  chose 
de  spécifique. 

■  En  voici  une  première  preuve  :  La  résistance 
à  la  tuberculose  appartient  seulement  aux 
hommes  vivant  dans  des  pays  où  cette  infection 
est  endémique.  Elle  n’existe  pas  dans  les  popu¬ 
lations  primitives,  chez  lesquelles  l’infection 
tuberculeuse  est  absente  ou  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle,  comme  on  en  trouve  en  Asie  cen¬ 
trale,  en  Afrique  équatoriale,  parmi  certaines 
tribus  indiennes  de  l’Amérique  du  Sud.  Des 
sujets  appartenant  à  ces  groupes  ont  une  cuti- 
réaction  négative  ;  ils  sont  donc  indemnes 
d’infection  tubercrdeuse  ;  si  on  les  transporte 
dans  les  pays  où  la  tuberculose  est  endémique, 
ils  se  contaminent  rapidement  et  présentent 
presque  toujours  des  formes  graves,  à  évolution 
rapide  vers  la  mort.  C’est  en  particulier  ce 
qu’a  observé  M.  Borrel  sur  les  Sénégalais  trans¬ 
portés  en  France  pendant  la  guerre  de  1914. 

Cette  résistance  des  vieilles  races  civilisées 
ne  peut  s’expUquer  que  par  une  sorte  d’immu¬ 
nité  acquise  par  des  infections  antérieures  et 
pouvant  se  transmettre  à  la  descendance.  Cette 
résistance  a  donc  quelque  chose  de  spécifique. 

Une  autre  preuve  de  la  spécificité  de  cette 
résistance  se  tire  des  relations  qui  existent  entre 
elle  et  l’allergie  se  traduisant  par  les  réactions 
à  la  tuberculine.  Immunité  et  allergie  parais¬ 
sent  deux  états  diSérents  ;  ils  sont  pourtant 
unis  par  des  liens  étroits.  Si  la  nature  de  ces 
liens  n’est  pas  pleinement  éclaircie,  leur  exis¬ 
tence  n’en  est  pas  moins  certaine.  'Voici  les 
faits  établis.  En  général,  l’immunité  apparaît 
en  mêihe  temps  que  l’allergie  et,  par  la  suite, 
elle  coïncide  presque  toujours  avec  elle.  Ce  n’est 
que  dans  des  cas  très  particuliers,  dans  des 
conditions  spéciales  d’expérimentation  (injec¬ 
tions  de  tuberculine  à  doses  croissantes)  et 
le  plus'  souvent  d’une  manière  transitoire, 
qu’un  état  d’immunité  peut  exister  sans  aller- 
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gie.  Mais  l’immunité  peut  disparaître  alors 
que  l’allergie  subsiste.  Nombre  de  sujets  aller¬ 
giques  et  même  fortement  allergiques  n’ont 
aucun  degré  d’immunité  et  leur  tuberculose 
évolue  plus  ou  moins  rapidement  vers  la  mort. 
D’ailleurs,  le  degré  de  l’immunité  n’est  pas 
toujours  en  rapport  avec  celui  de  l’allergie. 
Mais  si  immunité  et  allergie  sont  deux  états 
différents,  on  ne  saurait  douter  que  l’ allergie 
ne  joue  un  rôle  dans  la  défense  de  l’organisme. 
Elle  exprime  un  des  facteurs  qui  concourent 
à  produire  l’état  de  résistance  ;  mais  il  y  en 
a  d’autres.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’allergie  étant  un 
phénomène  essentiellement  spécifique,  l’état 
d’immunité,  qui  a  des  rapports  étroits  avec  elle, 
doit  lui  aussi  posséder  le  même  caractère. 

Nos  recherches  sur  la  destinée  des  enfants 
porteius  de  lésions  scrofulo-tuberculeuses 
ont  apporté  aussi  une  preuve,  la  première, 
croyons-nous,  de'  la  nature  spécifique  de  la 
résistance  de  l’espèce  humaine  à  la  tuberculose. 
EUes  nous  ont  permis,  en  èffet,  les  constatations 
suivantes.  Si  on  examine  des  adultes  porteurs 
de  cicatrices  d’écroueUes,  parmi  ceux  dont  les 
adénites  ont  guéri  avant  l’âge  de  quinzfe  ans, 
on  n’en  trouve  presque  aucun  qui  soit  atteint 
d’une  tuberculose  évolutive  (guère  plus  de 
I  p.  100).  D’autre  part,  si  on  examine  des  su¬ 
jets  atteints  de  phtisie  pulmonaire  en  activité, 
on  n’en  trouve  presque  aucun  qui  présente  des 
cicatrices  d’écrouelles  guéries  avant  l’âge  de 
quinze  ans  (à  peine  i  p.  100).  Ce  qui  est  vrai 
pour  les  écrouelles  l’est  aussi  pour  le  lupus. 
Cela  est  vrai  également  pour  les  autres  affec¬ 
tions  scrofuleuses  qui  ont  guéri  avant  quinze 
ans,  à  un  degré  un  peu  moindre  toutefois. 
Rappelons  enfin  que,  chez  les  lupiques,  la  tu¬ 
berculose  pulmonaire  évolutive  est  raré  (i). 

Des  recherches  poursuivies  sur  le  B.  C.  G. 
depuis  plus  de  vingt  ans  confirment  encore  le 
caractère  spécifique  de  la  résistance  à  la  tuber¬ 
culose. 


D'après  nos  auteurs,  sur  5  sujets  porteurs  de 
lésions  tuberculeuses  latentes,  4  arrivent  à  les 

(i)  Pour  le  développement  de  ces  points,  voir  notre 
mémoire  sur  «  I,a  scrofule,  forme  spéciale  de  la  tubercu¬ 
lose,  avec  des  remarques  sur  l’immunité  antitubercu¬ 
leuse  »  {Annales  de  l’Institut  Pasteur,  octobre  1938, 
P-  325). 


stériliser  complètement.  Il  n’y  a  guère  qu’un 
sujet  sur  5  dans  les  lésions  duquel  le  bacille 
persiste  indéfiniment.  M.  Ameuille  incline  à 
penser  que  ce  sont  les  sujets  de  ce  dernier 
groupe  qui  font  des  tuberculoses  évolutives, 
ceux  du  premier  groupe  ayant  une  plus  grande 
résistance  à  l’infection.  Cette  manière  de  voir 
est  en  opposition  avec  les  faits  si  intéressants 
signalés  d’abord  par  les  médecins  Scandinaves, 
Andersen,  Scheel  et  Heimbeck,  mis  en  pleine 
lumière  par  M.  Rist  et  ses  collaborateurs, 
P.  Reyt  et  I.  Tuchüa  (2),  et  confirmés  par 
divers  auteurs,  en  particulier  par  MM.  Cour- 
coux  et  Aübert,  Troisier  et  Bariéty. 

Nous  résumerons  les  faits  observés  par 
M.  Rist  et  ses  collaborateurs. 

A  l’École  d’infirmières  de  la  Salpêtrièr^ 
Us  ont  suivi,  du  premier  au  dernier  jour  de  leurs 
deux  années  d’études,  toutes  les  élèves,  au 
nombre  de  144,  dont  84  (soit  58  p.  100)  avaient 
à  l’entrée  une  cuti-réaction  positive,  tandis  que 
les  60  autres  (soit  42  p.  100)  avaient  une  cuti- 
réaction  négative.  Celles  de  ce  dernier  groupe 
ont  été  soumises  à  une  nouvelle  cuti-réaction 
environ  neuf  mois  après  leur  entrée  ;  29  sur 
les  60  ont  eu  une  réaction  positive.  Six  mois 
après,  il  n’y  en  avait  plus  que  23  qui  ne  réa¬ 
gissaient  pas.  Après  deux  ans  de  séjour  à 
l’École,  il  n’y  en  avait  plus  que  16. 

Parmi  les  jeunes  filles  qui  avaient,  à  l’entrée, 
une  cuti-réaction  négative,  il  en  est  6  qui,  au 
moment  du  virage  ou  peu  après  celui-ci,  pré¬ 
sentèrent  des  manifestations  pathologiques 

(2)  E.  Eist  et  I.  Tuchila,  Contribution  à  l'étude  de  la 
cuti-réaetivité  à  la  tuberculine  chez  la  jeune  adulte 
française  {Revue  de  la  tuberculose,  1937,  p.  821-825).  — 
E.  Rist,  P.  Reyt  et  I.  Tuchh-a,  La  cuti-réactivité  à  la 
tuberculine  chez  les  éléves  de  l’École  des  infirmières  de 
la  Salpêtrière  {Acad,  de  méd.,  ii  janvier  1938).  —  RiST 
et  Tuchila,  Nouvelles  recherches  sur  la  cuti-réaction 
à  la  tuberculine  chez  les  élèves  infirmières  (variations 
suivant  l’origine  urbaine  ou  rurale)  {Revue  de  la  tubercu¬ 
lose,  avril  1938).  —  E.  Rist,  La  primo-infection  tubercu¬ 
leuse  de  l’adulte  {Revue .médicale  de  Nancy,  15  juin  1938). 

_ E.  Rist,  Le  dépistage  systématique  de  la  tuberculose 

dans  les  collectivités  et  la  primo-infection  de  l’adulte 
{Revue  belge  de  la  tuberculose, 1939,0.°  4). — -E.  Rist,  Le 
risque  tuberculeux  chez  les  élèves  des  écoles  d’infirmières 
et  l’opportunité  de  leur  vaccination  au  B.  C.  G.  {Bulletin 
du  Comité  national  de  défense  cànlre  la  tuberculose,  juil¬ 
let  1939).  —  E.  RIST,  Le  risque  tuberculeux  dans  la 
profession  d’infirmière  {Archives,  des  maladies  profes¬ 
sionnelles,  juillet-août  1939).  —  Coubcoux  et  Atibert, 
La  primo-infection  du  jeune  adulte  {Presse  médicale, 
1937,  p.  2076).  —  Troisier  et  Bariéty,  La  tuberculose 
post-anergique  des  adolescents  {Académie  de  médecine, 
24  octobre  1939)- 
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dont  le  rapport  avec  la  primo-infection  pas 
plus  que  la  nature  tuberculeuse  ne  pouvaient 
être  mis  en  doute  ;  une  d’entre  elles  mourut  de 
méningite  tuberculeuse.  En  revanche,  aucune 
des  84  élèves  entrées  à  l’École  avec  une  cuti- 
réaction  positive  n’a  présenté  le  moindre  acci¬ 
dent  morbide  pouvant  être  rattaché  à  la  tuber¬ 
culose.  Ees  occasions  d’inhaler  les  bacilles  tuber¬ 
culeux  ont  été  pourtant  aussi  nombreuses  dans 
ce  groupe  que  dans  celui  des  cuti-réactions 
négatives.  Mais  leur  primo-infection  antérieure, 
attestée  par  la  cuti-réaction  positive  qu’elles 
présentaient  à  l’entrée,  leur  avait  conféré  une 
immunité  d’un  degré  suffisant  pour  leur  per¬ 
mettre  de  résister  aux  surinfections  exogènes. 
Parmi  les  44  élèves  qui,  privées  de  toute 
immunité,  ont  subi  en  cours  d’études  leur 
primo-inoculation,  38  n’ont  pas  fait  tme  tuber¬ 
culose  évolutive,  sans  doute  parce  qu’elles 
avaient  reçu  des  doses  de  bacüles  trop  faibles 
pour  les  rendre  malades,  mais  suffisantes  pour 
créer  une  prémunition,  favorisée  peut-être  par  - 
leur  constitution  héréditaire;  6  ont  présenté 
des  lésions  manifestes,  se  traduisant  par  des 
symptômes  cliniques,  soit  parce  qu’elles  avaient 
reçu  des  doses  de  bacilles  assez  importantes  — 
et  peut-être  répétées  à  de  courts  intervalles,  — 
soit  parce  qu’elles  manquaient  totalement  de 
prémunition  héréditaire. 

Ce  n’est  pas  à  dire  que  les  sujets  à  cuti- 
réaction  positive  ne  puissent  devenir  malades 
par  surinfection.  Dans  la  statistique  de  Rist, 
le  fait  ne  s’est  pas  produit.  Mais  les  statis¬ 
tiques  des  médecins  Scandinaves,  qui  portent 
sur  un  très  grand  nombre  de  jeimes  hommes 
et  de  jeunes  filles,  suivis  pendant  plusieurs 
années,  montrent  que,  chez  les  allergiques,  le 
risque  d’une  tuberculose  active  par  surinfec¬ 
tion  est  très  faible,  en  tout  cas  beaucoup 
moindre  que  dans  le  groupe  des  non-allergiques. 

Da  très  grande  différence  dans  les  risques 
courus  par  ces  jeunesj  sujets,  suivant  qu’ils 
abordent  l’hôpital  avec  une  cuti-réaction  posi¬ 
tive  ou  négative,  est  encore  une  preuve  de  la 
spécificité  de  l’état  de  résistance  de  l’homme 
à  la  tuberculose. 

De  ses  recherches,  M.  Rist  a  d’ailleurs  tiré 
une  conclusion  logique.  Au  Heu  d’abandonner 
au  hasard  des  contaminations  fortuites,  et 
qu’on  n’est  pas  en  droit  de  supposer  toujours 
pauci-badllaires'  et  bénignes,  le  virage  de  la 
cuti-réaction  et  la  production  de  l’allergie. 


31  Août  ig40. 

il  est  indiqué  de  procurer  déUbérément,  par 
une  méthode  inoffensive,  la  vaccination  par  le 
B.  G.  G.,  un  état  de  prémunition  à  toutes 
celles  dont  la  cuti-réaction,  dûment  contrôlée, 
aura  été  trouvée  négative. 


Nous  devons  signaler  un  dernier  point.  Des 
auteurs  pour  qui  la  résistance  de  l’homme  à  la 
tuberculose  n’est  pas  spécifiqne,  en  particuHer 
Bruno  Range  (i),  Burrel  (2),  Ameuille,  ad¬ 
mettent  tout  de  même  qu’à  cette  résistance 
innée  non  spécifique  s’ajoute  une  certaine 
immunité  due  aux  atteintes  antérieures  de 
tuberculose  que  subit  le  sujet.  Mais  üs  consi¬ 
dèrent  celle-ci  comme  n’ayant  qu’une  très  faible 
valeur,  en  tout  cas  comme  beaucoup  moins 
importante  que  la  première.  Des  faits  que  nous 
venons  d’exposer  montrent  qu’ü  faut  renver¬ 
ser  cette  proposition  et  accorder  la  première 
place  à  la  résistance  acquise  par  les  infections 
antérieures  du  sujet  et  de  ses  ascendants. 

IV 

Nous  étant  convaincu  que  la  résistance  de 
la  plupart  des  hommes  à  la  tuberculose  a  im 
caractère  spécifique,  nous  l’avons  appelée 
«  immunité  »  en  précisant  qu’il  s’agit  ici 
d’une  forme  très  particuHère  d’immunité. 
Néanmoins,  ce  mot  a  immunité  »,  appHqué  à 
la  résistance  antituberculeuse,  a  scandalisé 
quelques-uns  de  nos  collègues.  C’est  donc  un 
point  sur  lequel  il  importe  de  s’expHquer, , 
d’autant  plus  qu’ici  la  question  de  nomencla¬ 
ture  touche  à  des  questions  de  doctrine  et  que, 
de  la  doctrine  adoptée,  dépendent  les  règles  de 
la  prophylaxie  antituberculense. 

Il  est  certain  que  l’immunité  pour  les  mala¬ 
dies  infectieuses  aiguës  est  différente  de  la 
résistance  aux  infections  chroniques.  Da  pre¬ 
mière  est  la  conséquence  de  la  guérison  et,  dans 
la  plupart  des  cas,  elle  est  complète  et  défi¬ 
nitive.  Il  semble,  au  contraire,  que  la  seconde 
soit  fonction  d’infection  et  il  apparaît  qu’eHe 
est  moins  complète  et  plus  exposée  à  fléchir. 
Dans  les  infections  chroniques,  les  choses  se 
passent  comme  si,  pour  entretenir  l’état  de 

(1)  Zeitschrift  /.  Tuherkulose,  juin-juillet  1931. 

(2)  Bromptons  Hospital  Reports,  1935,  p.  75- 
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résistance,  la  présence  dans  l’organisme  de 
quelques  germes  vivants  était  nécessaire.  Les 
faits  portent  à  admettre  que,  comme  dans  la 
syphilis  et  peut-être  la  malaria,  la.  guérison 
complète  de  la  tuberculose  ferait  perdre  l’état 
réfractaire.  La  plupart  des  lésions  bacillaires 
d’un  sujet  pourraient  guérir  ;  pour  que  sa  ré¬ 
sistance  persistât,  il  devrait  en  garder  au  moins 
.  une,  même  minime,  qui  continuât  à  héberger 
le  bacille  vivant.  C’est  ce  petit  foyer  encore 
habité  qui  entretiendrait  la  résistance.  Telle 
est  la  théorie  que  l’on  avait  fondée  sur  une  série 
d’observations  et  d’expériences. 

Si  les  conclusions  de  MM.  Ameuille,  Saenz 
et  Canetti  sont  vérifiées,  s’il  est  vrai  qu’une 
atteinte  de  tuberculose,  soit  par  primo-infec¬ 
tion,  soit  par  surinfection,  peut  guérir  complè¬ 
tement  avec  élimination  totale  des  bacilles, 
il  faudra  modifier  cette  théorie  ;  mais  cette 
modification  n’ébranlera  pas  la  notion  de 
l’immunité  antituberculeuse.  Les  faits  que 
nous  avons  cités,  ceux  de  WiUis  et  d’ Ameuille, 
les  recherches  récentes  de  MM.  Saenz  et  Ca¬ 
netti  montrent  qu’en  cas  de  guérison  l’orga¬ 
nisme  ne  peut  plus  être  considéré  comme  un 
organisme  neuf  ;  il  lui  reste  un  état  d’allergie 
latente  ou  évidente  qu’on  est  en  droit  de  regar¬ 
der  comme  exprimant  un  degré  de  résistance 
plus  élevé  que  celui  d’un  organisme  neuf. 

Quoi  qu’il  en  soit,  lorsque  nous  parlons 
d’immunité  antituberculeuse,  il  est  bien  en¬ 
tendu  qu’il  s’agit  d’une  immunité  spéciale, 
distincte  de  celle  que  confère  une  première 
atteinte  de  maladie  aiguë.  Si  toutes  les  deux 
sont  la  conséquence  d’une  atteinte  antérieure, 
la  première  coïncide  avec  une  guérison  com¬ 
plète,  la  seconde  coïncide  le  plus  souvent  avec 
une  persistance  de  l’infection  et  paraît  même 
conditionnée  par  elle. 

En  raison  des  objections  adressées  au  mot 
«  imrûunité  »  pour  désigner  la  résistance  aux 
infections  chroniques,  Ed.  Sergent,  Parrot  et 
Donatien  (d’AlgerJ  ont  proposé  de  lui  substi¬ 
tuer  celui  de  «  prémtmition  »  et  de  réserver 
l’expression  «  immunité  »  pour  désigner  l’état 
réfractaire  produit  par  une  première  atteinte 
de  maladie  infectieuse  aiguë.  Calmette  se 
servait  volontiers  de  cette  nomenclature. 
Nous-même  l’utilisons  parfois.  Si  nous  con¬ 
tinuons  néanmoins  à  employer  le  mot  immu¬ 
nité,  c’est  parce  qu’il'  nous  paraît  permis  de 
l’entendre  dans  son  sens  le  plus  large  ;  il  est 


d’ailleurs  plus  significatif  et  mieux  compris 
de  tous.  En  l’employant,  nous  entendons  expri¬ 
mer  la  nature  spécifique  de  cet  état  qui  permet 
à  l’organisme  humain  de  résister  à  la  primo¬ 
infection  et  aux  surinfections  ultérieures, 
exogènes  ou  endogènes.  Nous  indiquons  ainsi 
ce  qui  nous  sépare  des  partisans  d’une  résis¬ 
tance  non  spécifique,  indépendante  des  at¬ 
teintes  antérieirres  du  sujet  et  des  atteintes 
de  ses  ascendants. 

L’immunité  antituberculeuse  étant  ainsi 
définie,  il  faut  essayer  de  préciser  ses  princi¬ 
paux  caractères  (i). 

C’est  un  état  de  résistance  qui  n’a  rien  d’ab¬ 
solu.  Il  est  très  variable  dans  son  degré  et 
sa  durée.  Il  ne  s’oppose  pas  à  une  nouvelle 
implantation  de  bacilles  et  à  la  formation 
de  nouveaux  foyers  ;  mais,  dans  la  plupart  des 
cas,  il  les  fait  avorter  et  les  empêche  d’évoluer. 
D’ailleurs,  il  peut  toujours  être  vaincu  par  une 
inoculation  massive  (2). 

L’immunité  antituberculeuse  semble  plus 
tissulaire  qu’humorale.  En  tout  cas,  elle  ne 
coïncide  pas  avec  la  présence  de  substances 
immunisantes  dans  le  sang.  Dans  la  tubercu¬ 
lose,  les  processus  de  résistance  paraissent 
liés  à  une  lyse  des  bacilles  par  des  cellules, 
phagocytes.  Certains  faits  indiquent  que  les 
substances  qui  stimulent  cette  phagocytose 
et  cette  lyse  sont  élaborées  surtout  par  la  peau, 
les  ganglions  lymphatiques  (3)  et  le  tissu  réti¬ 
culo-endothélial. 

D’autres  faits  conduisent  à  penser  que, 
chez  un  même  sujet,  les  divers  tissus  et  organes 
ont  un  pouvoir  de  résistance  différent  ;  il  en 
est  qui  sont  plus  favorables  à  la  végétation 

(1)  Nous  n’envisageons  ici  que  les  faits  concernant 
l’espèce  humaine;  nous  avons  dû  négliger  ceux  qui 
n’intéressent  pas  directement  le  clinicien.  Pour  la 
partie  expérimentale  de  la  question,  dont  la  littérature 
est  si  riche,  il  faut  lire  les  remarquables  leçons  de 
M.  A.  Boquet  à  la  Faculté  de  Bordeaux  :  «  Bes  bacilles 
tuberculeux  ;  la  bacUlémie  tuberculeuse  ;  l’allergie  et 
l’immunité  dans  la  tuberculose  »  [Gazette  hebdomadaire  des 
Sciences  médicales  de  Bordeaux,  mars  1936,  p.  130,  146, 
163).  Voir  aussi  l’ouvrage  de  J.  Pakaf,  L'immunité  au 
cours  de  la  tuberculose,  Paris,  1936  (Masson). 

(2)  X,e  cas  extraordinaire  rapporté  à  la  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  de  Paris  par  MM.  Bemierre  et  Ameuille, 
le  15  février  1938,  est  à  signaler  :  U  s’y  agit  d’une  granuUe 
consécutive  à  l’injection  intraveineuse  volontaire  d’une 
émulsion  de  bacilles  de  Koch.  Sur  ce  cas,  nous  avons 
présenté  quelques  remarques  à  la  séance  suivante,  le 
22  février  1938. 

(3)  Marfan,  Clinique  des  maladies  de  la  première  en¬ 
fance,  i'’»  série,  2“  édition,  1931,  p.  442. 
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du  bacille  ;  lorsque  celui-ci  s’y  implante,  il 
s’y  multiplie  et  crée  une  lésion  évolutive  ;  c’est 
ce  qui  expliquerait  certaines  localisations  de  la 
maladie. 

Cette  résistance  de  l’espèce  humaine  à  la 
tuberculose  est  en  partie  acquise,  en  partie 
innée.  Si  les  porteurs  de  foyers  tuberculeux 
transmettent  parfois  à  leurs  descendants  une 
disposition  à  faire  des  lésions  évolutives  (héré- 
do-prédisposition),  dans  beaucoup  d’autres  cas, 
ils  letu  lèguent  soit  un  certain  degré  de  résis¬ 
tance,  soit  tout  au  moins  une  aptitude  à  réa¬ 
liser  cette  immunité  sous  l’action  de  la  primo¬ 
infection  et  des  surinfections  qui  les  attein¬ 
dront  au  cours  de  leur  vie  (hérédo-résistance). 
Chez  les  sujets  de  ce  dernier  groupe,  ces  at¬ 
teintes  créeront  plus  facilement  l’état  d’im¬ 
munité  ou  le  renforceront. 

En  ce  qui  regarde  l’immunité  acquise, 
lorsqu’on  considère  la  fréquence  des.  foyers 
bacülaires  quiescents  aux  divers  âges  —  fré¬ 
quence  que  la  cuti-réaction  permet  de  mesu-, 
ter,  —  lorsqu’on  remarque  que  les  primo-infec¬ 
tions  tardives  sont  plus  graves  que  celles  de 
l’enfance,  on  est  conduit  à  admettre  que,  dans 
l’espèce  humaine,  l’immunité  antitubercu¬ 
leuse  s’établit  surtout  entre  un  an  et  quinze 
ans.  Cette  notion  est  confirmée  par  les  faits 
que  nous  avons  déjà  signalés,  à  savoir  que  la 
résistance  des.  sujets  qui  ont  guéri  avant  quinze 
ans  d’ime  affection  scrofuleuse  est  une  des 
formes  les  moins  fragiles  de  cette  immunité. 

Cette  question  de  l’âge  le  plus  favorable  à 
l’acquisition  de  l’immunité  soulève  tm  pro¬ 
blème  assez  délicat  (i).  L’emploi  général  de 
la  cuti-réaction  a  démontré  que,  depuis  envi¬ 
ron  un  quart  de  siècle,  le  nombre  des  primo¬ 
infections  tardives  a  notablement  augmenté. 
La  tuberculose  se  contracte  après  l’enfance 
plus  fréquemment  qu’autrefois.  Ce  fait  nous 
paraît  attribuable  aux  mesures  prophylac¬ 
tiques  employées  pour  préserver  l’enfant  de  la 
tuberculose.  Comme  on  s’était  assuré  que  la 
contagion  bacillaire  s’opérait  surtout  dans 
l'enfance,  le  principal  effort  prophylactique 
a  surtout  porté  sur  cette  période  de  la  vie. 
C’est  pomquoi  les  primo-infections  tardives 
sont  devenues  plus  fréquentes.  Aujourd’hui, 
on  en  observe  plus  souvent  chez  les  adolescents 
et  des  adultes.  Et,  chez  un  trop  grand 

(i)  MARF.^isr,  Acaiie'mie  ie  médecine,  22  février  1938, 
p.  223. 


31  Août  ig4o. 

nombre  de  ces  adolescents  et  de  ces  adultes,  la 
primo-infection  est  suivie  d’une  tubercidose 
évolutive. 

On  pourrait  donc  dire  qu’on  n’a  fait  que 
déplacer  le  problème  de  la  prophylaxie  anti¬ 
tuberculeuse.  On  pourrait  même  se  demander 
si,  en  le  déplaçant,  on  ne  l’a  pas  compliqué. 
Par  ces  mesures  préservatrices,  n’a-t-on  pas 
soustrait  l’enfant  à  une  contamination  légère 
qui  lui  atuait  donné  l’immunité  parce  qu’elle 
se  serait  produite  à  une  période  de  la  vie  plus 
favorable  à  son  acquisition  ? 

Loin  de  nous  la  pensée  de  relâcher  les 
mesures  prophylactiques  propres  à  préserver 
l’enfance  ;  nous  connaissons  trop  le  danger 
des  contaminations  massives.  Mais  il  faut  voir 
qu’une  question  nouvelle  surgit.  Nous  pen¬ 
sons  que  l’emploi  du  B.  C.  G.  pourra  concourir 
à  sa  solution. 

Cet  état  d’immunité,  en  partie  inné,  en 
partie  acquis,  constitue  l’élément  essentiel  de 
ce  qu’on  appelle  le  «terrain»  tuberculisable. 
Il  varie  d’im  sujet  à  l’autre,  dans  son  degré, 
dans  sa  forme,  même  dans  ses  localisations. 
Mis  à  part  le  cas  des  infections  massives  et 
répétées,  c’est  de  ce  terrain  que  dépend  la 
destinée  du  porteur  de  bacilles  ;  c’est  lui  qui, 
en  cas  d’évolution  tuberculeuse,  détermine 
la  forme  et  le  pronostic  de  la  maladie.  Tant 
que  l’état  d’immunité  est  suffisant,  le  sujet 
échappe  aux  conséquences  de  la  primo-infec¬ 
tion  et  des  surinfections  post-primaires  ;  la 
première  et  les  secondes  avortent  et  restent 
occultes.  Cet  état  vient-il  à  fléchir,  l’infection 
évoluera,  se  développera,  atteignant  le  plus 
souvent  les  poumons,  parfois  d’autres  organes. 
Si  le  sujet  récupère  sa  résistance,  soit  sous 
l’influence  d’un  traitement  bien  conduit,  soit 
spontanément,  le  processus  s’arrêtera,  les 
lésions  entreront  au  repos  et  la  guérison  cli¬ 
nique  sera  obtenue.  Nombre  de  sujets  présen¬ 
tent,  au  cours  de  leur  vie,  une  série  d’épisodes 
de  ce  genre.  Mais  si,  soit  après  la  première 
atteinte,  soit  lors  d’tme  poussée  ultérieme,  le 
sujet  ne  rétablit  pas  son  état  de  résistance,  la 
tuberculose  continuera  à  se  développer,  déter¬ 
minant  des  lésions  plus  ou  moins  graves,  sou¬ 
vent  mortelles.  EUes  se'  localiseront  le  plus 
souvent  sur  les  poumons. 

En  raison  de  cette  extrême  importance  du 
terrain  pour  l’évolution,  les  formes,  les  loca¬ 
lisations  et  le  pronostic  de  la  tubèroulose,  ü 
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serait  du  plus  haut  intérêt  de  connaître  les 
causes  qui,  à  un  moment  donné,  le  modifient 
et  transforment  l’état  de  résistance  en  état  de 
réceptivité.  Malhemeusement,  ces  causes  sont 
encore  mal  connues.  On  en  invoque  toute  une 
série  et,  parmi  elles,  il  en  est  certainement 
qui  paraissent  bien  capables,  en  effet,  de  dimi¬ 
nuer  la  résistance  du  sujet  :  la  jiuberté  et  la 
post-puberté  avec  croissance  trop  rapide, 
surtout  chez  les  jeunes  filles  ;  la  grossesse  ; 
l’alimentation  insuffisante  ou  carencée  ;  le 
surmenage  physique  et  la  dépression  morale  ; 
les  mauvaises  conditions  d’hygiène  (aération 
et  insolation  insuffisantes)  ;  certaines  maladies  • 
infectieuses  (rougeole,  coqueluche,  grippe)  ; 
certaines  formes  d’alcoolisme  et  de  diabète. 
Si,,  en  quelques  cas,  ces  facteurs  contribuent 
certainement  à  diminuer  la  résistance  du  sujet, 
il  y  en  a  tant  où  on  n’en  peut  découvrir  aucun 
que  nous  devons  reconnaître  notre  ignorance 
sur  ce  point  pourtant  essentiel. 

Pour  compléter  cet  exposé,  nous  croyons  devoir 
signaler  la  conception  adoptée  par  M.  Iiewkowicz  (de 
Cracovie)  sur  le  processus  ordinaire  de  la  tubercu¬ 
lose  (i). 

Au  cours  de  sa  vie,  l'homme  subit  mie  série  d'in¬ 
fections  tuberculeuses.  Le  plus  souvent,  chacune 
d'eUes  guérit  complètement  par  destruction  et  éli¬ 
mination  totales  des  baciUes.  Ce  n'est  que  chez  un 
petit  nombre  de  sujets  que  l'une  de  ces  infections  se 
développe  et  détermine  des  lésions  plus  ou  moins 
graves,  souvent  mortelles.  Mais,  pour  M.  Lewkowicz, 
contrairement  à  ce  que  pense  M.  Ameuille,  après  gué¬ 
rison,  chacune  de  ces  poussées  laisse  l'organisme  entiè¬ 
rement  immunisé  et  lui  confère  im  état  de  protection 
aussi  élevé  que  celui  produit  par  la  rougeole  pour  une 
nouvelle  atteinte  de  cette  maladie.  Seulement,  cette 
protection  n'est  pas  définitive.  Après  un  temps  plus 
ou  moins  long,  cette  immunité,  d'abord  complète, 
s'affaiblit  et,  à  un  certain  moment,  le  sujet  rede¬ 
vient  réceptif.  Exposé  de  nouveau  à  la  contagion,  il 
subit  une  nouvelle  infection  qui,  suivant  les  cas, 
avortera  ou  évoluera  favorablement,  laissant  après 
elle  un  nouveau  stade  d'immunité,  ou,  au  contraire, 
déterminera  des  lésions  plus  ou  moins  graves,  parfois 
mortelles. 

L'hypothèse  de  M.  Lewkowicz  est  ingénieuse.  Mais 
elle  ne  s'appuie  pas  sur  des  preuves  suffisantes  ponr 
modifier  la  conception  que  nous  avons  adoptée  et 
dont  nous  avons  exposé  les  fondements 

(i)  M.  Lewkowicz  a  développé  ses  vues  dans  une  série 
de  travaux  dont  ou  trouvera  l'indication  dans  son  der¬ 
nier  mémoire  :  «  Xuberculo-coccoïdose  s  {Presse  médicale, 
15  avril  1939,  p.  557). 


V 

Si  nous  nous  sonuues  étendu  sur  cette 
question  de  la  résistance  de  l’espèce  humaine 
à  la  tuberculose,  c’est  que  de  la  solution  qu’on 
lui  donne  dépend  la  direction  de  la  prophylaxie 
contre  ce  fféau. 

La  conception  générale  que  les  découvertes 
modernes  ont  conduit  à  adopter  repose  sur 
cette  notion  que  la  plupart  des  hommes  oppo¬ 
sent  à  l’invasion  bacillaire  une  résistance  à  la 
fois  innée  et  acquise,  résistance  pour  une 
grande  part  de  nature  spécifique  et  qu’on 
peut  donc  regarder  comme  une  forme  d’immu¬ 
nité.  Mais  cette  résistance  est  relative.  Elle 
est  incapable  de  s’opposer  à  des  contagions 
massives  et  répétées.  Puis  elle  fléchit  chez 
certains  sujets  et  à  certains  moments  ;  dès 
lors,  l’organisme  permet  aux  bacüles  de  se 
multiplier,  que  ces  bacilles  viennent  du  dedans 
ou  soient  amenés  du  dehors,  même  en  petit 
nombre. 

La  prophylaxie  doit  donc  avoir  deux  objets  : 
1°  s’opposer  à  la  contagion  ;  2°  fortifier  la 
résistance  de  l’organisme. 

Il  faut  d’abord  s’efforcer  de  soustraire  à  la 
contagion  l’homme  et  les  animaux  domes¬ 
tiques.  S’il  est  difficile  de  leur  éviter  les  conta¬ 
minations  discrètes  anxqnelles  ils  sont  exposés 
dans  les  pays  où  l’infection  bacillaire  est  endé- 
miqne,  contaminations  qui  permettent  d’ail¬ 
leurs  à  beaucoup  d’acquérir  une  immunité, 
plus  ou  moins  forte,  on  peut  les  préserver  de 
ces  infections  massives  et  répétées  dont  les 
effets  sont  ordinairement  si  désastreux. 

Le  second  objet  de  la  prophylaxie  anti¬ 
tuberculeuse  est  de  modifier  le  terrain,  c’est-à- 
dire  de  rendre  l’organisme  aussi  réfractaire  que 
possible  à  la  multiplication  du  bacille  qui  s’est 
implanté  en  lui.  Depuis  longtemps,  on  cherche 
à  obtenir  cette  modification  par  une  bonne 
hygiène  générale,  en  particulier  par  une  ali¬ 
mentation  bien  comprise  et  suffisante  en  quan¬ 
tité,  par  la  salubrité  du  logement,  une  orga¬ 
nisation  du  travaü  qui  permette  d’éviter  le 
surmenage.  Comme  les  résultats  obtenus  par 
ces  mesiues  sont  inconstants,  parfois  déce¬ 
vants,  de  nos  jotus  on  cherche  à  faciliter  l’acqui¬ 
sition  de  la  résistance  spécifique  par  un  vaccin. 
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le  B.  C.  G.,  dont  l’emploi  permet  de  grandes 
espérances. 

Cette  propliylaxie  a  déjà  donné  des  résul¬ 
tats  très  appréciables.  Bà  où  elle  est  appliquée, 
la  morbidité  et  la  mortalité  par  tuberculose 
ont  certainement  diminué.  C’est  en  consé¬ 
quence  des  principes  sur  lesquels  elle  repose 
que  Grancber  a  fondé,  il  y  a  bientôt  quarante 
ans,  rOÊnvre  de  préservation  de  l’enfance 
contre  la  tuberculose.  Elle  consiste  à  placer  à  la 
campagne,  chez  des  paysans  sains,  les  enfants 
reconnus  sains  de  parents  tuberculeux.  Nous 
en  avons  exposé  ailleurs  les  résultats  ;  ils  sont 
excellents  (i). 

Il  est  permis  de  dire  que  le  succès  de  cette 
prophylaxie  montre  le  bien-fondé  des  prin¬ 
cipes  sur  lesquels  elle  repose. 

Si  on  rejette  ces  principes,  si  on  admet  que 
la  résistance  de  l’espèce  humaine  à  la  tuber¬ 
culose  n’est  pas  de  nature  spécifique,  si  on 
admet  en  outre  que  la  notion  de  terrain  définie 
par  cette  résistance  l’emporte  en  importance 
sur  tout  autre  facteur,  même  sur  la  contami¬ 
nation  bacillaire,  et  si  on  déduit  jusqu’au 
bout  les  conséquences  de  cette  manière  de  voir, 
on  en  arrive  à  détruire  les  fondements  de 
notre  organisation  prophylactique.  Il  est  inu¬ 
tile  de  recourir  au  B.  C.  G.,  et  la  lutte  contre  la 
contagion  peut  elle-même  être  négUgée. 

Nous  pensons  que,  si  on  adoptait  ces  vues, 
on  arrêterait  les  progrès  de  la  lutte  antituber¬ 
culeuse.  Non  seulement  il  ne  faut  pas  aban¬ 
donner  la  prophylaxie  qu’on  s’efforce  d’appli¬ 
quer,  et  dont  Grancher  et  Calmette  ont  été 
les  initiateurs,  on  doit,  au  contraire,  s’efforcer 
de  l’étendre  et  de  la  perfectionner. 

(i)  IUarfan,  1,’Œuvre  de  préservation  de  l’enfance 
contre  la  tuberculose  (CEuvre  Granclier)  (Académie  de 
médecine,  4  juillet  1939). 
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La  vitamine  B6;  son  utiiisation  dans  ie 
traitement  de  la  myopathie  pseudo-hy¬ 
pertrophique. 

Parmi  les  composants  de  la  vitamine  B,  dont  on 
sait  le  caractère  complexe,  on  a  isolé,  à  partir  de  la 
levure  ou  de  l'extrait  de  foie,  une  nouvelle  vitamine 
hydrosoluble,  la  vitamine  B6,  qui  joue  peut-être  un 
rôle  important  dans  la  nutrition.  Ce  corps,  qui  répond 
à  la  formule  2-métliyl-3-liydroxy-4,  5  dihydroxymé- 
thyl-pyridine,  a  récemment  été  isolé  par  syntlièse. 
C'est  ce  produit  synthétique  qu'ont  essayé  T.  D. 
SpiES,  W.  b.  Bean  et  W.  F.  Ashe  (The  Journ.  of  ihe 
amcric.  med.  assoc.,  10  juin  1939).  Chez  plusieurs  pel- 
'  lagreux  ou  béribériques  traités  d'abord  par  la  ribo¬ 
flavine  additionnée  d'acide  nicotinique  et  de  chlorure 
de  thiamine.ils  ont  constaté  dans  quelques  cas,  malgré 
une  très  importante  amélioration,  la  persistance 
de  quelques  symptômes  tels  que  nervosité,  insomnie, 
irritabilité,  douleurs  abdominales,  faiblesse,  difficulté 
de  la  ma,rche.  Quatre  heures  après  l'administration  de 
50  nrUligranimes  de  vitamine  B6  s3Tithétique,  dissoute 
dans  du  sérum  physiologique,  les  auteius  constatèrent 
chez  tous  les  malades  une  sédation  impressionnante 
de  tous  ces  symptômes  et  une  augmentation  de  force. 
En  vingt-quatre  herues,  tous  les  symptômes  avaient 
disparu.  Une  des  malades,  incapable  de  marcher  plus 
de  quelques  pas,  faisait  deux  milles  vingt-quatre 
>  heures  après  l’injection,  il  semble  donc  que  la  vita¬ 
mine  B6  ait  sur  le  muscle  une  action  stimulante 
extrêmement  énergique. 

W.  Artopoi,  et  C.  E.  Schoïi,and  (The  Journ.  of 
ihe  americ.  mcd.  assoc.,  23  mars  1940)  ont  étudié  son 
action  chez  le  rat  ;  ils  ont  constaté  des  foyers  d'atro¬ 
phie  musculaire  chez  les  animaux  déficients  en  vita¬ 
mine  et,  au  contraire,  ont  obtenu  des  convulsions  par 
l'administration  de  doses  massives  de  vitamine  S3m- 
thétiqrre.  Ces  résultats  les  ont  condidts  à  essayer  l'ac¬ 
tion  de  cette  substance  dans  les  dystrophies  muscu¬ 
laires  et  rts  ont  traité  six  cas  de  myopathie  pseudo¬ 
hypertrophique.  On  sait  le  pronostic  extrêmement 
sévère  de  cette  affection  qui,  si  elle  a  une  évolution 
lente,  ne  rétrocède  pratiqüement  jamais  et  fait  des 
malades  de  véritables  infirmes  ;  les  traitements  habi¬ 
tuellement  employés  en  pareil  cas,  notamment  l'éphé- 
drine  et  le  glycocolle,  n'ont  qu'une  action  fort  incons¬ 
tante.  Or,  chez  les  six  malades  traités,  les  auteirrs  ont 
observé  une  amélioration  extrêmement  importante  et 
fort  rapide.  Chez  des  malades  gravement  atteints, 
dont  l'impotence  fonctionnelle  était  considérable  et  sirr 
qui  tous  les  traitements  avaient  été  essayés  sans  suc¬ 
cès,  c'est  en  quelques  semaines,  voire  même  en  cinq 
jours,  que  l'amélioration  put  être  observée  ;  plusieurs 
de  ces  malades  ont  pratiquement  guéri. 

Reste  à  savoir  s'il  s'agit  d'une  amélioration  dura¬ 
ble  qui  pourra  être  maintenue  par  un  traitement 
d'entretien,  ou  si  la  thérapeutique  préconisée  ici  n'a 
qu'un  effet  stimulant  dont  l'action  ne  sera  que  tem¬ 
poraire;  seule  une  observation  prolongée  permettra 
de  le  dire.  Jusqu'à  présent,  chez  cinq  des  malades 
traités,  l’ amélioration  semble  se  maintenir  au  bout  de 
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plusieurs  mois;  chez  le  dernier,  après  une  améliora¬ 
tion  importante,  on  a  noté  une  nouvelle  aggravation 
malgré  la  continuation  du  traitement. 

La  médication  est  administrée  par  voie  sous-cuta¬ 
née  à  des  doses  variant,  chez  l'enfant,  de  10  milli¬ 
grammes  tons  les  quatre  ou  sept  jours,  à  100  et  même 
500  milligrammes  tous  les  huit  jours.  Aucunsymptôme 
fâcheux  n'a  été  noté  durant  ce  traitement. 

Il  s'agit,  on  le  voit,  de  résultats  fort  encoura¬ 
geants,  mais  qui  ne  sont  encore  qu'à  leur  phase  d'es¬ 
sai.  L'auteur  se  propose  d'essayer  cette  thérapeutique 
également  dans  la  myasthénie  et  les  diverses  affec¬ 
tions  musculaires  et  de  la  combiner  avec  la  théra¬ 
peutique  par  d'antres  vitamines  et  notamment  la  vita¬ 
mine  E  et  la  riboflavine  et  les  autres  traitements  des 
myopathies. 

Jean  LeeEboulle'T. 

Pneumonie  lipoïdique. 

dn  désigne  sous  ce  nom,  ou  sous  celui  de  pneu¬ 
monie  huileuse,  de  paraffinome,  de  stéatose  pulmo¬ 
naire,  etc.,  une  affection  le  plus  souvent  observée 
chez  l'enfant  ou  chez  le  vieillard  débilité  et  résultant 
le  plus  souvent  de  l'administration  d'huües  laxatives 
ou  de  l'instillation  thérapeutique  d'huüe  dans  le 
naso-pharynx  avec  aspiration  secondaire  dans  les 
poumons  de  la  substance  huileuse  ou  graisseuse. 
Chez  l'enfant,  cette  affection  est  due  le  plus  souvent 
à  l'absorption  de  graisses  animales  (lait,  huile  de  foie 
de  morue),  tandis  que,  chez  l'adulte,  il  s'agit  le  plus 
souvent  d'huile  minérale.  On  connaît  actuellement 
une  centaine  de  cas  de  cette  affection  à  laquelle 
Coxnby  consacrait  en  1936  une  revue  générale. 

Le  cas  qu'ont  observé  A.  M.  Young,  H.  S.  ApplE- 
BAUN  et  P.  B.  Wasserman  (T/te  Journ.  of  the  americ. 
med.  assoc.,  10.  juin  1939)  est,  au  contraire,  survenu 
chez  un  adulte.  Il  s'agit  d'rme  femme  de  quarante- 
deux  ans,  opérée  trois  ans  auparavant  de  cancer  du 
sein,  qui  présenta  de  la  toux,  une  expectoration 
muqneuse,  puis  hémoptoïque,  une  altération  de  l'état 
général  avec  fièvre  irrégulière  et  un  syndrome  cli¬ 
nique  et  radiologique  de  condensation  pulmonaire  de 
la  partie  moyenne  du  poumon  gauche,  bientôt  éten¬ 
due  au  poumon  droit  ;  c'était,  en  somme,  un  tableau 
qui  simulait  soit  une  pneumonie,  soit  plutôt,  étant 
donnés  les  antécédents  de  la  malade,  un  cancer  métas¬ 
tatique  pulmonaire. 

L'autopsie  montra  à  droite  un  volummeux  foyer 
rougeâtre  donnant  l'aspect  d'hépatisation  ou  d'in¬ 
farctus  et,  à  gauche,  mi  foyer  hépatisé  grisâtre  avec 
des  aires  jaunâtres  d'aspect  nécrotique,  ainsi  qu'un 
petit  nodule  qui  faisait  penser  au  cancer  métasta¬ 
tique.  Mais  l'examen  histologique  montra  des  lésions 
impossibles  à  distinguer  des  lésions  de  la  pneumonie  ; 
mais  on  ne  put  y  retrouver  aucun  germe  ;  par  contre, 
une  coloration  après  congélation  montra  l'existence 
d'une  abondante  infiltration  lipoïdique  finement 
émulsionnée.  En  d'autres  endroits,  on  voyait  prédo¬ 
miner  les  fibroblastes  avec  de  nombreux  macro¬ 
phages  ;  ailleurs,  la  lésion  avait  un  asçect  granxdoma- 
teux  avec  nécrose  centrale  et  cellules  géantes  périphé¬ 
riques.  Mais,  dans  ces  lésions  polymorphes,  on  retrou¬ 


vait  toujours  une  infiltration  lipoïdique  extrêmement 
importante.  Les  lipoïdes  retrouvés  étaient  colorables 
à  l'acide  osmique  et  saponifiables,  ce  qui  prouve  leur 
origine  animale. 

Un  fait  particulièrement  remarquable  est  la  pré¬ 
sence,  dans  ce  cas,  de  dépôts  métastatiques  de  lipoïdes 
dans  la  paroi  des  vaisseaux  sanguins  et  autour  de  ces 
Vaisseaux  dans  les  reins,  les  surrénales  et  les  ovaires. 
Les  lésions  rénales  importantes,  à  type  de  néphrite 
glomérulaire  diffuse,  ont  très  vraisemblablement 
contribué  à  la  mort  de  la  malade. 

Quant  à  l'étiologie  de  ce  curieux  syndrome,  elle  ne 
fut  retrouvée  que  post  niortem  dans  l'absorption, 
d'abord  d'huüe  de  vaseline,  puis  d'huile  de  foie  de 

Jean  Leeebouleet. 

Le  traitement  de  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  par  la  vitamine  E. 

On  sait  la  gravité  de  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  qui  évolue  de  façon  progressive  et  inéluc¬ 
table,  sans  rémissions,  et  tue  habitueUement  en  un  ou 
deux  ans.  Aucim  cas  authentique  de  guérison  n'a 
encore  été  observé.  Aussi  doit-on,  malgré  la  rareté  de 
cette  affection,  souligner  l'intérêt  du  travail  de 
I.  S.  WechesER  (TAe  Journ.  of  the  americ.  med.  assoc., 
16  mars  1940).  Cet  auteur  est  parti  du  fait  que  la 
privation  de  vitamine  E  provoque  des  atrophies  et 
des  paral3'’sies  chez  le  jeune  rat  ;  plus  récemment, 
Rmgsted  a  observé  des  parésies  chez  le  rat  adulte 
privé  de  vitamines  de  façon  chronique,  et  Eipshutz 
a  montré  que  la  privation  de  vitamine  E  provoquait 
des  lésions  dégénératives  du  système  nerveux.  Burr 
Brown  et  Moseley  ont  observé  des  faits  analogues  et, 
en  1938,  Einarsou  et  Ringsted  consacraient  une  mono¬ 
graphie  à  l'action  de  l'avitaminose  B  sur  le  système 
nerveux  et  les  muscles  du  rat  et  montraient  que  les 
-  colonnes  postérieures  et  les  faisceaux  pyramidaux 
aussi  bien  que  les  cellules  des  cornes  antérieures  et 
du  tractus  intermediolateralis  étaient  intéressés. 
C'est  l'analogie  de  ces  lésions  avec  celles  de  la  sclérose 
latérale  amjmtrophique  qui  a  conduit  Wechlser  à 
traiter  par  la  vitamine  E  deux  cas  de  cette  affection. 
Il  s'agissait  de  deux  eas  absolument  typiques,  le 
premier  tout  au  début,  le  second  présentant  déjà  de 
l'atrophie  de  la  langue.  Ces  malades  ont  été  traités 
par  la  vitamine  E  sous  forme  s}'nthétique  (acétate 
d'alphatocophérol)  à  la  dose  de  trois  comprimés  de 
3  milligrammes  par  jour.  Les  résultats  ont  été  excel¬ 
lents  et  les  malades  ont' guéri  complètement.  Un  fait 
particulièrement  probant  est  que  la  cessation  du 
médicament  amena  une  rechute  immédiate,  rapide¬ 
ment  jugulée  par  la  reprise  du  traitement.  Par  contre, 
trois  cas  extrêmement  avancés  n'ont  donné  aucun 
résultat,  et  un  quatrième,  un  résultat  encore  incer¬ 
tain  ;  il  semble  qu'il  ne  faüle  pas  attendre  pour  traiter 
ces  malades  que  des  lésions  irrémédiables  aient  été 
constituées. 

P.  BicknEEE  [Lancet,  16  janvier  194°)  aurait  égale¬ 
ment  traité  avec  succès,  par  cette  méthode,  deux  cas 
de  sclérose  latérale  amyotrophique  dont  l'un  durait 
depuis  six  ans  (du  fait  de  la  longue  durée  de  l'affection 
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il  faut  émettre  ici  quelques  réserves  sur  la  réalité  du 
diagnostic). 

Un  fait  important  doit  être  enfin  souligné  :  c’est 
que  l’administration  à  fortes  doses  des  autres  vita¬ 
mines,  et  en.  particulier  de  la  vitamine  B,  n’'avait 
donné  aucun  résidtat. 

Jean  Leeeboueeet. 


Calculs  du  rein  secondaires  à  l’emploi 
de  sulfamidopyridine. 

Si  la  sulfamidopyridine  est  habituellement  tolérée, 
il  est  cependant  des  cas  où  son  administration  pro¬ 
voque  des  manifestations  toxiques.  Parmi  ces  troubles, 
il  faut  faire  une  place  aux  calculs  du  rein,  dont  plu¬ 
sieurs  observations  ont  déjà  été  publiées  et  dont  l’ap¬ 
parition  a  été  obtenue  expérimentalement  chez  le 
singe,  le  rat  et  le  laphi,  par  Antopol  et  Robinson  ;  chez 
le  rat,  par  Gross,  Cooper  et  Uewis.  N.  PexemmER  et 
P.  McI/EEEAN  (The  Journ.  0]  the  americ.  med.  aesoc., 
16  mars  1940)  ont  étudié,  au  point  de  vue  rénal, 
323  malades  traités  par  la  sulfamidopyridine  ;  ils 
ont  observé  trois  cas  d’azotémie,  quatre  cas  d’héma¬ 
turie,  sans  que  la  preuve  de  la  calculose  ait  été  faite, 
et  deux  cas  d’hématurie  dans  laquelle  la  formation 
de  calculs  fut  prouvée  par  l’autopsie  dans  un  cas, 
par  la  pyélographie  dans  l’autre.  Dans  le  premier  cas, 
le  malade,  atteint  d’endocardite  d’Osler,  avait  reçu 
555  grammes  de  médicament  ;  le  second,  atteint  de 
pneumonie,  eu  avait  reçu  ii  grammes  en  quarante- 
huit  heures.  Dans  le  second  cas,  la  preuve  de  la  cal- 
cidose  fut  faite,  non  seulement  par  la  pyélographie, 
mais  encore  par  l’examen  des  cristaux  recueillis  par 
lavage  de  la  vessie  après  cystoscopie.  Il  semblé  donc 
bien  prouvé  que  les  hématuries  ou  autres  symptômes 
urinaire^,  observés  au  cours  du  traitement  sulfami- 
dopyridinique,  sont  dus  au  dépôt  de  cristaux  de  sulfa¬ 
midopyridine  et  à  la  formation  de  concrétions  dans 
les  reins  et  les  luretères.  Mais  ces  calculs  se  dissolvent 
secondairement  et  sont  éliminés,  et  la  fonction  rénale 
redevient  normale.  Il  ne  s’agit  donc  pas  d’xme  compli¬ 
cation  grave  ;  mais  sa  possibilité  nécessite  une  surveil¬ 
lance  attentive  des  urines  en  cas  de  traitement  sulfa- 
midopyridinique  et  l’arrêt  du  traitement  si  une 
hématurie  apparaît. 

JEAN  LEREBOUEEE'T. 

Les  éthers  de  la  désoxycorticostérone 
dans  le  traitement  de  la  maladie 
d’Addison. 

Il  semble  bien,  comme  le  soulignait  récemment  de 
Gennes,  que  nous  soyons  en  possession,  aujourd’hui, 
d’une  hormone  cortico-surrénale  de  synthèse  particu¬ 
lièrement  active.  C’est  ce  corps,  synthétisé  par 
Reichsteln  en  1937,  et  qui  est  constitué  par  des 
esters  (acétate  ou  propionate)  de  désoxycorticosté¬ 
rone  qu’ont  utilisé  J.  F.  Perrebee,  Ch.  RjVCan, 
D.  W.  ATCHEEY  et  R.  P.  Lceb  (The  Journ.  of  the 
amer.  med.  assoc.,  4  nov.  1939)  dans  13  cas  de  maladie 
d’Addison.  Ils  l’ont  employé  en  solution  huileuse,  par 
voie  sous-cutanée  ou  mtramuscidaire,  à  la  dose  de 
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25  milligrammes  par  jour  pendant  quatre  jours,  puis 
à  la  dose  de  10  à  25  mühgrammes  par  jour  pendant 
cinq  jours,  enfin  à  une  dose  d'entretien.  Ils  ont  ob¬ 
tenu  des  résrdtats  cliniques  et  physiologiques  extrê¬ 
mement  frappants.  Cliniquement,  l’action  est  mani¬ 
feste  et  de  beaucoup  supérieure  à  celle  de  toute  autre 
thérapeutique.  D’effet  physiologique  le  plus  frappant 
est  l’action  sur  le  métaboHsme  du  sel  et  de  l’eau  ;  l'ad¬ 
ministration  d’esters  de  la  désoxycorticostérone 
produit  une  rétention  saline  et  aqueuse  qui  con- 
ditioime  une  améhoration  du  malade  identique  à  celle 
que  produit  l’administration  de  sel  et  d’eau  quoique 
infiniment  plus  accentuée.  De  métabolisme  des  hy¬ 
drates  de  carbone  ne  semble  pas  influencé.  Da  quan¬ 
tité  d’hormone  nécessaire  pour  soulager  les  manifes¬ 
tations  d’insuffisance  surrénale  est  des  plus  variable. 
Cette  médication  doit  être  administrée  avec  beau¬ 
coup  de  prudence,  car  son  excès  peut  conduire  au 
développement  d’une  hypoprotéinémie  avec  oedèmes 
marqués  et  insuffisance  cardiaque. 

Jean  '  DERËBouEEE'r. 

Traitements  folliculiniques. 

T.  N.  A.  JEFFCOATE  (Brit.  Med.  Journ.,  n»  4108, 
30  septembre  1939,  p.  671)  rappelle  les  symptômes 
cliniques  sur  lesquels  on  peut  se  baser,  pour  affirmer 
rme  insuffisance  de  sécrétion  folliculinlque  (hormone 
œstrogène) 

1“  CUniquement,  la  suppression  ou  la  diminution 
des  règles,  l’msuffisance  de  développement  des  seins, 
l’augmentation  de  poids  et  les  bouffées  de  chaleur 
sont  des  signes  connus  depuis  longtemps  ; 

2°  Da  biopsie  de  l'endomètre  montre  au  microscope 
un  degré  plus  ou  moins  marqué  d'atrophie  ;  cette 
constatation  est  particulièrement  nette  après  la  mé¬ 
nopause  ;  un  signe  moins  sûr  est  le  développement  in¬ 
suffisant  de  l’utérus  ; 

30  D’examen  du  vagin  montre  également  une  atro¬ 
phie  de  l’épithélium,  une  diminution  de  son  contenu 
en  glycogène  et  rme  diminution  de  l’acidité  des  sécré¬ 
tions.  D'examen  dhm  simple  frottis  est  suffisant  sans 
avoir  à  faire  de  biopsie. 

Au  point  de  vue  pratique,  l’auteur  rapporte  les 
excellents  résultats  qu’il  a  obtenus  dans  35  cas  de 
vaginite  sénile,  en  utilisant  concurremment  du  ben- 
zoate  d’qestrediol  ou  injection  intramusculaire  de 
l’œstrone  (foUicuHne)  par  la  bouche,  et  des  appli¬ 
cations  locales  de  mercurochrome.  28  cas  furent  entiè¬ 
rement  guéris  ;  6  présentèrent  des  rechutes  ;  un  seul 
cas  donna  des  résultats  nettement  insuffisants.  Des 
résultats  analogues,  quoique  un  peu  moins  brillants, 
furent  obtenus  dans  8  cas  de  Kraurosis  vulves. 

Parmi  les  produits  synthétiques,  le  stilbœstrol, 
qui  est  encore  à  l’étude,  paraît  également  doué  de 
propriétés  remarquables,  tet  un  cas  de  Kraurosis 
vulves  s’est  trouvé  radicalement  guéri  par  son  emploi  ; 
il  est  toutefois  trop  tôt  pour  fixer  dès  maintenant 
toutes  ces  indications. 

M.' POETVLMEEOE’X. 


Le  Gérant  :  D'  André  ROUX-DESSARPS. 
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SES  RAPPORTS  AVEC  L’ÉTAT 
FONCTIONNEL  DU  TUBE  DIGESTIF 


Pierre  MAURIAC,  René  SARIC  et  Jean  CUZACQ 


Introduction. 

Le  problème  pathogériique  de  la  poly¬ 
névrite  des  alcooliques  a  été  depuis  longtemps 
posé.  On  crut  tout  d’abord  que  cette  poly¬ 
névrite  était  la  conséquence  de  l’atteinte  di¬ 
recte  du  nerf  par  l’alcool.  Plus  tard,  des  obser¬ 
vations  diverses  conduisirent,  au  contraire,  à 
penser  que  le  toxique  ne  lésait  pas  directement 
et  spécifiquement  le  nerf,  et  qu’il  ne  produisait 
la  dégénérescence  de  celui-ci  qu’à  la  faveur  de 
phénomènes  intermédiaires  qu’il  provoquait 
ou  favorisait.  Plusieurs  théories  virent  alors 
le  jour  :  les  unes  pensant  trouver  ce  relai 
physiologique  dans  l'insuffisance  hépatique  dé¬ 
terminée  par  l’hépatite  graisseuse,  que  l’on 
voit  en  effet  souvent  associée  à  la  polynévrite 
alcoolique  (Gouget,  Sainton  et  Castaigne, 
Klippel  et  Lhermitte)  ;  d’autres  voyant  dans 
les  infections  microbiennes  auxquelles  les 
alcooliques  sont  à  la  vérité  particulièrement 
exposés,  et  surtout  dans  la  tuberculose,  la 
cause  déterminante  du  syndrome  nerveux,  que 
l’alcool  n’aurait  fait  que  préparer  (Lemierre, 
Audibert  et  Paganelli). 

En  réalité,  ces  notions  n’étaient  apph- 
cables  qu’à  certains  cas,  et  ne  pouvaient  donc 
fournir  la  solution  générale  du  problème. 

Les  acquisitions  faites  au  sujet  des  avita¬ 
minoses  ont  rénové  la  controverse,  et  parais¬ 
sent  l’avoir  résolue  en  grande  partie  :  elles 
conduisent  à  interpréter  la  polynévrite  des 
alcooliques  comme  une  manifestation  d’avita¬ 
minose  B.  C’est  en  1928  que,  assimilant  cette 
polynévrite  à  la  forme  sèche  du  béribéri, 
Shattuck  émit,  pour  la  première  fois,  cette  opi¬ 
nion.  Cette  vitamine,  et  plus  spécialement  son 
élément  de  Jansen  et  Donath,  paraît  inter¬ 
venir  dans  le  métabolisme  cellulaire  de  toutes 
les  substances  nutritives,  particulièrement 
dans  celui  des  glucides,  au  cours  duquel  elle 
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permettrait  la  dégradation  de  l’acide  pyru- 
vique.  L’absence  de  cet  élément  B^,  ou  son 
insuffisance,  entraînerait  donc  l’accumula¬ 
tion,  au  sein  de  l’organisme,  de  substances 
acides  dérivant  du  métabolisme  intermé¬ 
diaire  ;  et  c’est  cette  intoxication  seconde  qui 
serait  la  cause  efficiente  de  la  polynévrite. 

Telle  est,  schématiquement  exposée,  la  con¬ 
ception  vitaminique.  Il  est  à  présumer,  tou¬ 
tefois,  qu’on  ne  doit  pas  la  considérer  comme 
exclusive.  Car,  si  elle  est  capable  de  donner  une 
interprétation  rationnelle  de  l’action  dûment 
constatée  des  infections  qui  se  comporteraient, 
dans  cette  hypothèse,  comme  des  «  facteurs  de 
révélation  »  vis-à-vis  de  l’avitaminose,  Lecocq 
et  ses  collaborateurs  ont,  par  ailleurs,  ramené 
l’attention  sur  le  rôle  éventuel  que  pourraient 
jouer,  en  dehors  même  de  toute  carence  vita¬ 
minique,  les  troubles  intestinaux,  le  foie,  ou 
certains  constituants  alimentaires  en  propor¬ 
tion  déséquilibrée.  Ainsi  est-on  amené  à  sous¬ 
crire  à  la  conception  de  Strauss  qui,  à  l’oc¬ 
casion  du  premier  essai  de  vitaminothérapie  B 
tenté  dans  la  polynévrite  alcoolique,  soulignait 
la  complexité  de  lapathogéuie  de  cette  affection, 
dans  laquelle  devaient  intervenir,  selon  lui,  outre 
l’avitaminose  B,  les  lésions  hépatiques,  les 
troubles  digestifs,  et  vraisemblablement  même 
d’autres  carences  vitaminiques.  Toutefois,  en 
l’état  actuel  de  nos  connaissances,  la  part  prise 
par  l’avitaminose  B  apparaît  primordiale. 

Pour  compléter  ce  raccourci  pathogénique, 
il  reste  à  montrer  comment  l’intoxication  alcoo¬ 
lique  peut  entraîner  une  carence  de  l’orga¬ 
nisme  en  vitamine  B.  Plusieurs  modalités  sont 
possibles.  Le  Raisonnement  les  prévoit  ;  l’ob¬ 
servation  et  l’expérimentation  les  ont  plus  ou 
moins  nettement  établies.  Les  unes  tiennent  à 
l’alimentation  ;  les  autres  à  l’état  organique 
du  sujet. 

L’alimentation,  en  effet,  est  souvent,  chez 
les  alcooHques,  déficiente  ou  déséquilibrée  : 
—  déficiente,  c’est-à-dire  n’apportant  qu’une 
quantité  insuffisante,  en  valeur  absolue,  de 
vitamine  B  ;  —  déséquilibrée,  c’est-à-dire  pré¬ 
sentant  une  prédominance  anormalement  forte 
de  l’un  des  éléments  protidique,  lipidique,  et 
surtout  glucidique,  sur  les  deux  autres  ;  dans 
ces  conditions,  l’apport  vitaminique  peut  ne  pas 
être  suffisant,  alors  qu’il  l’eût  été  pour  un 
régime  équilibré. 

D’autre  part,  interviennent  les  troubles 
N'*  36-37, 
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gastro-intestinaux  et  les  lésions  viscérales 
éventuellement  existants,  qui  gênent  l’ab¬ 
sorption  intestinale,  ou  ne  permettent  qu’une 
utilisation  imparfaite  de  la  vitamine  absorbée. 

En  définitive,  l’avitaminosé  peut  dériver 
d’une  insuffisance  d’apport,  ou  d’un  trouble 
dans  son  absorption  digestive  ou  son  utilisa¬ 
tion  organique.  Ces  mécanismes  ont  été  diver¬ 
sement  appréciés  suivant  les  auteurs,  et  sui¬ 
vant  les  cas.  Nous  ne  nous  proposons  pas  de 
faire  ici  tm  exposé  analytique  et  critique  de 
cette  question,  mais  simplement  de  relater 
en  bref  les  observations  d’ordre  clinique  que 
nous  avons  pu  faire  dans  ce  domaine  (i). 

II 

I/Ë  SUC  GASTRIQtTE  DES  ALCOOEIQUES. 

Comme  argument  tendant  à  établir  la  notion 
d’un  trouble  originel  de  l’absorption  intesti¬ 
nale,  certains  auteurs  ont  invoqué  l’existence, 
chez  de  tels  sujets,  d’une  gastrite  atrophique 
qui  s’affirmerait  par  les  images  gastrosco¬ 
piques  et  l’insuffisance  des  sécrétions  gas¬ 
triques.  C’est  ce  dernier  caractère  que  nous 
avons  analysé. 

A  cet  effet,  nous  avons  étudié  les  qualités  du 
chyme  gastrique  chez  les  alcooliques,  par  com¬ 
paraison  avec  celles  que  présente  la  même 
sécrétion  chez  des  sujets  normaux  ou  atteints 
d’affections  diverses,  dans  le  but  de  discerner 
les  rapports  qui  pourraient  exister  entre  les 
caractéristiques  de  ce  chyme  et  l’apparition 
de  la  polyuiévrite. 

Ces  recherches  ont  porté  sur  un  total  de 
87  sujets  (67  sujets  alcooliques  et  20  sujets 
divers).  Ee  suc  gastrique  a  été  recueilli  à  l’aide 
de  l’épreuve  à  l’histamine,  dont  l’emploi  uni¬ 
versel  et  la  standardisation  permettent  une 
étude  comparative  précise  des  divers  résul¬ 
tats  publiés.  Nous  avons  apprécié  le  volume  du 
suc  et  les  modalités  de  sa  sécrétion,  et  mesuré 
sa  richesse,  non  seulement  en  acide  chlorhy¬ 
drique  libre,  mais  aussi  en  ferments  diges¬ 
tifs,  ce  qui  n’avait  guère  été  fait  jusque-là  :  le 
pouvoir  peptique  a  été  mesuré  selon  la  mé- 

(i)  Ces  observations  ont  fait  l’objet  de  la  thèse  soutenue 
par  J.  CuzACQ,  Contribution  à  l’étude  biologique  et  théra¬ 
peutique  de  la  polynévrite  des  alcooliques,  en  particulier  dans 
ses  rapports  avec  Vétat  fonctionnel  du  tube  digestif  (Thèse  de 
médecine,  Bordeaux,  juillet  1939,  n»  153). 


thode  de  Eœper  et  Binet,  et  le  lab-ferment 
selon  celle  de  Deniges.  Ees  résultats  de  ces  re¬ 
cherches  sont  consignés  dans  le  tableau  I  ci- 
dessous. 

T.^uleau  I. 

Sujets  non  alcooliqiies 
(20  ca.s  divers). 


Quantité  de  suc .  50  50'  o 

Acide  chlorhydrique  libre .  60  30  10 

Pouvoir  peptique .  66  28  6 

Lab-ferment .  50  45  5 


Achylie  :  5  p.  100. 

Alcooliques  sans  polynévrite 
(41  cas). 

Quantité  de  suc .  56  44  o 

Acide  chlorhydrique  libre .  56  32  12 

Pouvoir  peptique .  72  19  9 

Lab-ferment .  78  17  5 

Achylie  :  5  p.  100. 

A  Icooliqties  avec  polynévrite 
(26  cas). 

Quantité  de  suc .  47  53  o 

Acide  chlorhydrique  libre .  38  20  42 

Pouvoir  peptique .  70  6  24 

Lab-ferment .  55  20  25 

Achylie  :  25  p.  100. 

On  se  rend  ainsi  compte  que,  chez  les  alcoo¬ 
liques  sans  polynévrite,  la  sécrétion  gastrique 
présente  peu  de  modification  ;  tandis  que  cette 
sécrétion  est  fortement  modifiée  chez  les  alcoo¬ 
liques  avec  polynévrite.  On  note  en  effet  chez 
eux  : 

Un  retard  et  une  lenteur  appréciable  de  la 
sécrétion  ; 

Une  diminution  très  nette  de  l’acidité 
chlorhydrique  libre,  avec  fréquence  beaucoup 
plus  grande  des  achlorhydries  (42  p.  100  au 
lieu  de  12  p.  100)  ; 

Une  diminution  nette  du  pouvoir  fermen- 
taire,  à  peu  près  d’égale  valeur  pour  le  pouvoir 
peptique  et  pour  le  lab-ferment,  avec  mie  fré¬ 
quence  plus  accentuée  des  activités  Huiles 
(25  p.  100  au  lieu  de  7  p.  100,  en  moyenne)  ; 

Une  augmentation  du  nombre  des  achylies 
(25  p.  100  au  lieu  de  5  p.  100). 

Mais  les  diminutions  de  ces  diverses  activités 
fermentaires  et  chylorhydrique  ne  sont  pas 
toujours  concordantes  ;  c’est  ainsi  que,  sur 
8  achlorhydries,  nous  n’avons  observé  que 
5  achylies,  ce  qui  prouve  bien  que  le  seul  do- 
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sage  de -l’activité  chlorhydrique  est  insuffisant 
pour  permettre  de  juger  de  l’activité  générale 
du  suc. 

Par  ailleurs,  la  lecture  du  tableau  II  montre 


que  les  chiffres  donnés  par  les  divers  auteurs 
sont  comparables  aux  nôtres. 

Il  apparaît  donc  certain,  en  définitive,  que 
chez  les  alcooliques  avec  polynévÜte,  le  chyme 
gastrique  se  trouve,  dans  l’ensemble,  beaucoup 
moins  actif  et  que  les  achylies  sont  beaucoup 
plus  fréquentes  que  chez  les  alcooliques  sans 
polynévrite,  lesquels  difîèrent  peu  de  la  nor¬ 
male.  Mais  c’est  l’interprétation  de  ce  fait 
qui  reste  discutable. 

Certains  auteurs  ont  pensé,  en  efîet,  qu’ü 
fallait  voir,  dans  cette  fréquence  de  l’achyhe, 
la  conséquence  d’une  atrophie  de  la  muqueuse 
gastrique,  et  üs  ont  cru  que  cette  lésion  gas¬ 
trique,  locahsation  probable  d’une  atrophie 
plus  étendue  du  tractus  digestif,  devait  trou¬ 
bler  profondément  l’absorption  gastro-intesti¬ 
nale  des  produits  apportés  par  l’alimentation, 
particulièrement  des  vitamines.  Selon  cette 
conception,  l’achyhe  serait  donc  à  l’origine, 
au  moins  pour  une  part,  de  l’avitaminose  B 
responsable  de  la  polynévrite.  En  faveur  de 
cette  conception,  on  faisait  également  valoir 
là  fréquence  des  achlorhydriej  dans  toutes  les 
formes  de  polynévrite,  quelle  qu’en  soit  leur 
étiologie. 

Ees  constatations  que  nous  avons  faites  ne 
nous  paraissent  pas  confirmer  cette  façon  de 
voir. 

Dans  les  publications  auxquelles  il  vient 
d’être  fait  allusion,  ü  n’est  question  que  des 
achlorhydries,  et  non  point  des  achylies.  Or, 
nous  avons  vu  qu’il  est  assez  fréquent  que  les 


premières  ne  correspondent  pas  aux  secondes  ; 
de  telle  sorte  qtie  l’achylie  est  moins  fréquente 
que  l’achlorhydrie  (25  p.  100  au  -lieu  de 
42  p.  100). 


Pour  qu’une  relation  de  cause  à  effet  soit 
véritablement  établie  entre  l’achylie  et  la  poly¬ 
névrite  alcoolique,  il  faudrait  montrer  que 
l’une  ne  peut  pas  exister  sans  l’autre.  Or,  il 
n’en  est  pas  ainsi,  puisque  40  p.  100  au  rrioins 
de  nos  alcooliques  avec  polîmévrite  avaient  une 
sécrétion  gastrique  normale,  et  que,  inverse¬ 
ment,  un  certain  nombre  d’achyliques 
n’étaient  pas  polynévritiques.  Dans  le  même 
ordre  d’idées,  il  nous  a  paru  qu’aucun  rapport 
évident  n’existait  entre  les.  caractéristiques  du 
chyme  gastrique  et  l’existence  d’une  glbssite. 
Ce  symptôme  s’est  présenté  dans  le  dixième  de 
nos  observations.  Or,  dans  40  p.  lôo  de  ces  cas, 
la  sécrétion  gastrique  se  révélait  normale,  et 
dans  30  p.  100  seulement  ü-y  avait  achyUe. 

Rien  ne  démontre  donc  qu’ü  existe  une  rela¬ 
tion  de  cause  à  effet  entre  l’açhylie  et  la  poly¬ 
névrite  alcoolique.  Ea  concordance,  qui  existe 
pourtant  souvent  entre  elles,  est  par  consé¬ 
quent  d’une  autre  nature  ;  ü  nous  semble 
qu’eUe  tiendrait  plutôt  à  ce  que  achyhe  et 
polynévrite  seraient,  l’une  et  l’autre,  secondaires 
à  fine  même  cause,  l’une  et  l’autre  paraissant 
attribuables  à  la  carence  profonde  de  l’orga¬ 
nisme  en  vitamine  B. 

Ees  deux  constatations  suivantes  appuient 
cette  opinion  : 

Chez  l’animal,  l’avitaminose  B  provoquée 
entraîne,  à  la  fois,  une  polynévrite  et  des 
troubles  gastro-intestinaux  diminution  de  la 
sécrétion  gastrique  et  des  activités  digestives 
du  suc  (Babkin,  Danysz  et  Koskowski),  troubles 


PARIS  MÉDICAL  7-14  Septembre  IÇ40. 


412 

variés  du  transit  intestinal  (Gross,  Goudjous- 
som,  Stepp,  Kon  et  Drununond),  atrophie 
éventuelle  de  la  paroi  intestinale  (Gross).  . 

En  clinique  humaine,  l’apport  de  vita¬ 
mine  Ê  peut  faire  réapparaître  une  sécrétion 
gastrique  normale  chez  un  alcoolique,  avec  ou 
sans  polynévrite,  jusque-là  achylique,  et  faire 
disparaître  les  '  troubles  digestifs,  ainsi  que 
nous  l’avons  observé  chez  quelques  sujets. 

En  résumé,  ü  nous  paraît  possible  de  con¬ 
clure  que  : 

Chez  les  alcooliques  avec  polynévrite,  le  chyme 
gastrique  se  trouve,  dans  l’ensemble,  beaucoup 
moins  actif  et  les  achylies  beaucoup  plus  fré¬ 
quentes  que  chez  les  alcooliques  sans  polynévrite, 
lesquels  diffèrent  peu  de  la  normale  ;  mais  rien 
ne  semble  autoriser  à  tirer  de  ces  observations  un 
argument  en  faveur  d'une  relation  causale  entre 
l'achylie  et  la  polynévrite  ;  certains  faits  condui¬ 
raient  -plutôt  à  considérer  ces  deux  troubles  comme 
des  conséquences  d'une  même  cause  originale  :  la 
profonde  carence  organique  en  vitamine  B. 

III 

E’ÉPREüVË  de  SATUEATION  «  PER  os  »  EN 
ACIDE  ASCORBIQUE  CHEZ  EES  AECOOEIQUES. 

On  sait  que  l’épreuve  de  saturation  en  une 
vitamine  donnée  consiste  à  faire  ingérer, 
chaque  jour,  en  une  seule  fois,  une  dose  impor¬ 
tante  de  cette  vitamine  et  à  suivre  ensuite 
journellement  le  comportement  de  son  élimi¬ 
nation  urinaire.  Aussi  peut-on  penser,  en  utili¬ 
sant  .cette  épreuve,  pouvoir  apprécier,  jus¬ 
qu’à,  un  certain  point,  d'une  part  l’état  de 
carence  éventuelle  de  l’organisme  en  cette  vita¬ 
mine,  d’autre  part  les  modalités  dé  l’absorp¬ 
tion  de  celle-ci  par  le  tube  digestif. 

Cette  épreuve  permettrait  donc  d’étudier  la 
façon  dont  le  tube  digestif  des  alcooliques, 
polynëvritiques  ou  non,  absorbe  une  vitamine 
donnée,  problème  dont  nous  venons  de  rappe¬ 
ler  à  plusieurs  reprises  l’intérêt. 

Il  est  bien  évident  que  la  vitamine  B  est 
celle  dont  l’étude,  à  ce  point  de  vue,  compor¬ 
terait  les  indications  les  plus  directes,  et  l’in¬ 
térêt  le  plus  grand.  Malheureusement,  nous 
n’avôns  pas  de  méthode  de  dosage  assez 
simple  pour  être  couramment  et  facilement 
employée  en  clinique.  C’est  pourquoi  nous 


avons  eu  l’idée  d’utiliser  la  vitamine  C,  dont  la 
recherche  et  le  dosage  ne  présentent  aucune 
difficulté,  du  moins  dans  les  limites  de  préci¬ 
sion  dont  peut  se -contenter  la  pratique  médi¬ 
cale. 

Pour  cette  épreuve  de  saturation,  nous  avons 
utilisé  la  méthode  recommandée  par  la  plu¬ 
part  des  auteurs  ;  on  fait  ingérer  300  milli¬ 
grammes  d’acide  ascorbique,  le  matin,  à  huit 
heures,  et  on  examine  les  urines  toutes  les  trois 
heures  pendant  la  journée,  sans  rien  modifier 
dans  les  prises  alimentaires  habituelles.  E’in- 
gestion  est  ensuite  répétée  quotidiennement  et 
aussi  longtemps  que  possible,  parfois  pendant 
plusieurs  semaines,  toujours  pendant  au  moins 
cinq  à  six  jours,  qui  sont  le  délai  minimmn 
pour  une  observation  correcte.  Pour  ce  qui  est 
du  dosage,  nous  avons  appliqué  le  principe  de 
la  méthode  de  TiUmans,  c’est-à-dire  la  décolo¬ 
ration,  dans  des  conditions  déterminées,  d’une 
solution  de  dichlorophénolindophénol,  en  pré¬ 
sence  de  l’urine  à  étudier. 

Nos  constatations  ont  été  les  suivantes 
(Voir  graphique  I)  : 


1°  Chez  les  sujgts  normaux  (24  cas)  : 

Iv’élimination  journalière  d’acide  ascorbique, 
dans  les  conditions  physiologiques  habitueUes, 
est  de  10  à  52  milligrammes.  (Ces  chiffres  sont 
comparables  à  ceux  donnés  par  les  divers  au¬ 
teurs  :  IQ  à  50  milligrammes.) 

Après  épreuve  de  saturation  provoquée,  l’ac¬ 
croissement  de  l’élimination  urinaire  com¬ 
mence  au  plus  tard  le  cinquième  jour,  et 
atteint  en  quantité  de  -40  à  100  p.  100  de  la 
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dose  ingérée,  soit  de  120  à  300  milligrammes. 
(Ces  constatations  sont  également  en  accord 
avec  celles  déjà  rapportées  par  d’autres  au¬ 
teurs.) 

2°  Chez  les  sujets  alcooliques  : 

h’élimination  journalière,  dans  les  condi¬ 
tions  normales,  est  de  6  à  24  milligrammes 
(40  cas  étudiés). 

Après  épreuve  de  saturation  provoquée 
(17  cas  étudiés),  l’élimination  urinaire  journa¬ 
lière  de  l’acide  ascorbique  ne  se  fait  pas  sui¬ 
vant  un  même  mode  dans  tous  les  cas  : 

a.  Chez  certains  sujets  (12  fois  sur  17),  l’éli¬ 
mination  urmaire  s’accroît  progressivement,  à 
partir  de  la  première  ingestion,  mais  elle 
n’atteint  une  valeur  égale  à  celle  de  l’étalon 
(soit  40  p.  100  au  moms  de  là  quantité  ingérée) 
qu’après  une  période  de  temps  toujours  supé¬ 
rieure  à  cinq  jours  et  pouvant  aller  jusqu’à  qua¬ 
rante  jours.  A  partir  de  ce  moment,  l’élimi¬ 
nation  se  maintient  désormais  au-dessus  de  ce 
taux  minimum  (type  I).  Nous  avons  cru  re¬ 
marquer  que  les  sujets  qui  réagissent  de  cette 
manière  présentent  des  formes  à  évolution 
lente  et  aussi  que  leur  saturation  est  d’autant 
plus  longue  à  obtenir  que  l’atteinte  organique 
est  plus  profonde. 

h.  Chez  d’autres  sujets  (3  fois  sur  17),  l’éli¬ 
mination  journalière  présente  une  augmenta¬ 
tion  très  lentement  et  irrégulièrement  progres¬ 
sive,  dont  l’importance  n’atteint  pas  le  taux 
étalon  de  40  p.  100,  malgré  la  prolongation  de 
l’épreuve  (tjqie  II).  Ce  type  a  chaque  fois 
correspondu  à  des  cas  mortels. 

c.  Chez  deux  sujets,  enfin,  dont  l’évolution 
s’est  faite  rapidement  vers  la  mort,  il  s’est  pro¬ 
duit,  dans  le  délai  observé  chez  le  sujet  nor¬ 
mal,  une  élimination  massive  et  brutale  de 
l’acide  ascorbique. 

(Ces  diverses  constatations  s’opposent  à  celles 
rapportées  par  Terbruggen,  qui  est  le  seul  au¬ 
teur,  à  notre  connaissance,  qui  se  soit  occupé 
de  la  question.) 

h’ analyse  de  ces  résultats  conduit  à  certaines 
considérations  concernant  les  modalités  d’ab¬ 
sorption  et  d’utilisation  de  la  vitamine  C  par 
l’organisme.  Il  nous  paraît  possible  de  résumer 
ces  considérations  ainsi  qu’il  suit  ; 

Toiis  les  sujets  alcooliques  sont  carencés  en 
vitamine  C. 

Le  plus  souvent,  l’absorption  intestinale  de 
cette  vitamine  se  fait  normalement;  elle  n’est 


troublée  que  dans  quelques  cas  seulement,  qui 
correspondent  à  des  formes-  graves,  rapidement 
mortelles,  compte  non  tenu  des  périodes  diar¬ 
rhéiques,  pendant  lesquelles  il  se  produit,  en 
effet,  une  baisse  de  l’élimination  urinaire,  mal¬ 
gré  une  égale  ingestion  journalière  du  produit. 

Tous  ces  sujets  montrent  une  incapacité,  cer¬ 
taine  mais  variable  suivant  les  cas,  à  l’utilisa¬ 
tion  immédiate  ou  au  stockage  de  la  vitamine 
absorbée. 

En  définitive,  ü  nous  semble  légitime  de  dé¬ 
duire,  de  ces  considérations,  les  conclusions 
suivantes  :  ,  . 

Une  alimentation  défectueuse  apparaît  comme 
le  facteur  originel  et  primordial  de  l’avitami¬ 
nose  C,  chez  les  alcooliques  ; 

L’incapacité  d’utilisation  et  de  fixation  viscé¬ 
rales  viennent  ensuite  et  sur  un  deuxième  plan  ; 

Les  troubles  gastro-intestinaux  paraissent 
jouer  un  rôle  aggravant,  tantôt,  contingent  et  épi¬ 
sodique,  tantôt  plus  durable  et  dont  l’importance 
croît  en  général  avec  la  gravité  de  la  maladie. 

Mais  ces  conclusions,  établies  pour  ce  qui 
est  de  la  vitamine  C,  peuvent-elles  s’appliquer 
à  la  vitamine  B  ?'  Ceci  serait,  on  le  conçoit, 
d’ime  grande  importance  pour  la  solution  du 
problème  pathogénique  posé  au  début  de  cet 
exposé.  Il  est  évident  que  cette  assimilation 
ne  repose  que  sur  un  raisonnement  par  ana¬ 
logie. 

On  pourrait  tenter  de  baser  ce  raisonnement 
sur  les  observations  suivantes  : 

Ea  vitamine  B  est  hydrosoluble  comme  la 
vitamine  C  —  l’adjonction  d’alcool  à  un  régime 
aUmentaire  normal  détermine,  chez  le  cobaye, 
une  h3q)ovitaminose  C  cérébrale,  comparable 
à  celle  que  produit  un  régime  carencé  en  cette 
vitamine  (Dainow)  —  l’absorption  par  le  tube 
digestif  est  également  mauvaise  pour  les  vita¬ 
mines  B  et  C,  au  cours  de  certains  troubles 
digestifs  chroniques  (Schrœder  et  Einhauser, 
Henkel)  —  l’élimination  urinaire  des  vita¬ 
mines  B  et  C,  après  ingestion,  se  fait  chez 
l’homme  normal  selon  les  mêmes  modalités 
(les  observations  de  Peters,  Janseri,  Wester- 
brunk,  Ritsert,  pour  la  vitamine  B,  sont  en 
effet  comparables  aux  données  précédentes  se 
rapportant  à  la  yltamine  C). 

En  vérité,  ces  raisons  ne  sont  pas  suffi¬ 
santes  pour  légitimer  l’extension,  à  la  vita¬ 
mine  B,  des  conclusions  concernant  la  vita¬ 
mine  C.  Peut-être  sont-elles  toutefois  capables 
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de  douiler  à  cette  assiinilatiou  ml  caractère  de 
probabilité. 

IV 

Action  thérapeütiquï;  dë  ta  vitamine  B- 

DANS  LA  POLYNÉVRITE  DES  ALCOOLIQUES. 

A  la  suite  de  la  publication  princeps  de 
Strauss,  que  nous  rappelions  plus  haut,  de  très 
nombreuses  observations  ont  été  publiées  sur 
ce  sujet,  dans  les  divers  pays  du  monde.  I/’ana- 
lyse  de  ces  publications  montre  ime  grande 
diversité  dans  la  façon  dont  le  traitement 
a  été  conduit,  et  dans  les  caractéristiques  des 
cas  traités  aussi  bien  que  dans  les  qualités  des 
résultats  obtenus.  Au  demeurant,  néanmoins, 
de  telles  réussites  ont  été  observées,  qu’il  ne 
paraît  pas  possible  de  douter  de  l’action  heu¬ 
reuse  de  cette  thérapeutique,  au  moins  dans 
quelques  cas.  D’autre  part,  certainséchecs  pour¬ 
raient  trouver  leur  cause  dans  une  diSéreuce 
de  modalité  d’application  du  traitement  ; 
d’autres  s’expliqueraient  du  fait  que  la  théra¬ 
peutique  vitaminique  a  été  appliquée  trop 
tardivement,  l’expérimentation  animale  ayant 
bien  établi,  en  effet,  la  notion  du  stade  irré¬ 
versible  des  lésions  d’avitaminose.  Toutefois, 
il  existe,  dans  un  bon  nombre  de  publications, 
une  difficulté  d’interprétation  des  résultats  qui 
consiste  en  ce  que  plusieurs  médications  ont 
été  simultanément  appliquées  (extraits  hépa¬ 
tiques,  acides  aminés,  strychnine,  vitamine  A, 
en  surplus  de  la  vitamine  B),  ou  que  l’obser¬ 
vation  des  sujets  ait  été  insuffisamment  pro¬ 
longée,  soit  pendant  le  traitement,  soit  avant  ; 
il  ne  faut  pas  méconnaître,  en  effet,  que  cer¬ 
tains  cas  de  polynévrite  alcoolique  peuvent 
spontanément  rétrocéder  après  simple  sup¬ 
pression  du  toxique. 

C’est  à  ces  deux  dernières  difficultés,  en 
particulier,  que  nous  avons  tâché  d’obvier 
dans  les  observations  que  nous  avons  recueil¬ 
lies.  Celles-ci  sont  au  nombre  de  quatorze.  Des 
considérations  auxquelles  nous  avons  été  con¬ 
duits  concernent  la  technique  de  la  thérapeu¬ 
tique  d’une  part,  et,  d’autre  part,  les  effets  pro¬ 
duits  sur  la  poljmévrite  et  quelques  autres 
manifestations  associées  de  l’alcoolisme.  Il 
nous  paraît  possible  de  résumer  ces  données  de 
la  façon  suivante  : 

1°  La  vitamine  B  a  une  action  favorable,  sou¬ 


vent  rapide  et  inanifcslc,  sur  quelqties-uns  des 
(roubles  gastro-inlestinatix  des  alcooliques:  l’ap¬ 
pétit  renaît,  les  fonctions  gastro-intestinales  se 
régularisent,  la  sécrétion  gastrique  s’améliore, 
mais  la  glossite  ne  paraît  pas  être  influencée 
(du  moins  dans  le  laps  de  temps  durant  lequel 
nos  malades  ont  été  suivis)  ; 

2°  Sur  les  troubles  polynévritiques,  l’action  est 
variable.  Elle  est  à  peu  près  constante  et  généra¬ 
lement  manifeste  et  rapide  sur  les  troubles  sensi¬ 
tifs.  Elle  est  moins  constante  et,  en  général, 
moins  rapide  sur  les  troubles  moteurs.  Elle  est 
plus  rare  sur  les  troubles  des  réflexes  ; 

3°  Ces  effets  sont  d’autant  plus  certains  et 
plus  manifestes  que  l’atteinte  polynévritique  est 
moins  ancienne.  Il  est  possible  que  ce  carac¬ 
tère  puisse  se  rattacher  à  la  notion  du  «  stade 
irréversible  »  des  lésions,  que  l’expérimenta¬ 
tion  a  bien  établie,  et  que  l’on  retrouve  au 
coms  de  certaines  avitaminoses  spontanées  de 
l’homme  ; 

4°  La  vitamine  doit  être  employée  par  voie 
parentérale  eri  injections  intramusculaires  ou 
intraveineuses.  Cette  constatation  est  en 
accord  avec  les  considérations  exposées  dans 
la  partie  III  de  ce  travail.  Mais  l’amélioration 
rapide  des  troubles  digestifs,  sous  l’effet  de  la 
thérapeutique  vitaminique  parentérale,  con¬ 
duit  à  penser,  selon  les  remarques  formulées 
dans  la  partie  III  de  cet  exposé,  que  l’on  pour¬ 
rait,  cette  amélioration  une  fois  obtenue,  avoir 
recours  à  une  alimentation  équilibrée  et  riche 
en  vitamines  naturelles  et  à  l’administration 
orale  de  vitamines,  sinon  exclusivement,  du 
moins  comme  appoint  à  la  thérapeutique  pa¬ 
rentérale  ; 

-La  vitamine  B^  doit,  de  plus,  être  donnée  de 
façon  massive  :  20  milligrammes  par  jour  pa¬ 
raissent  être  la  dose  moyenne  journalière  effi¬ 
cace.  Cette  constatation  est  encore  conforme 
aux  remarques  de  la  partie  III,  qui  montrent 
combien  ces  sujets  sont  peu  capables  d’utiliser 
la  vitamine  administrée  ; 

6°  Cette  thérapeutique  ne  paraît  comporter 
aucun  danger; 

7°  L’existence  de  lésions  cirrhotiques  du  foie 
semble  apporter  une  gêne  à  l’action  favorable  de 
la  vitamine 

De  telle  sorte  qu’en  résumé  ce  sont  les  poly¬ 
névrites  avec  achylie,  et  sans  atteinte  hépatique 
importante  qui,  toutes  choses  étant  égales  par  ail¬ 
leurs,  répondent  le  mieux  a  la  vitaminothérapie. 
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Ces  caractères  rappellent  le  rôle  que,  clini¬ 
quement  et  expérimentalement,  on  a  toujours 
fait  plus  ou  moins  jouer  au  foie  dans  la  déter¬ 
mination  ou  l’entretien  des  lésions  polynévri- 
tiques  chez  les  alcooliques.  I/’ avitaminose  Bj 
est  sans  doute  le  facteur  primordial,  mais  elle 
n’est  pas  exclusive  des  lésions  hépatiqnes,  et 
des  carences  diverses  associées. 

Cette  remarque  doit,  en  dernière  analyse,  faire 
prévoir,  pour  la  généralité  dès  cas,  l'action  favo¬ 
rable  certaine,  mais  non  totale,  de  la  vitamine  Bj 
dans  le  traitement  de  ces  états. 


Au  total,  cet  exposé  tend  à  mettre  en  évi- 
‘dence  les  relations  qui  existent  entre  les  déter¬ 
minations  polynévritiques  de  l’alcoolisme  et 
l’état  fonctionnel  du  tube  digestif  et  des  glandes 
annexes  de  ces  intoxiqués.  Ces  relations,  illus¬ 
trées  par  l’étude  biologique  des  cas  observés, 
conduisent  finalement  à  des  conclusions  d’ordre 
thérapeutique,  dont  la  pratique  médicale  fera 
utilement  son  profit. 


HYPERTENSION 

ARTÉRIELLE 

PERMANENTE 

ET  HYDRONÉPHROSE 

Pierre  eLAMOUTtEFÎ 

Les  recherches  sur  la  signification  physio¬ 
logique  et  le  mécanisme  pathogénique  de 
l’hypertension  artérielle  d’origine  rénale  sont 
toujours  d’actualité.  ,  ,  ^ 

Des  travaux  récents  ont  permis  d’étudier  la 
reproduction  expérimentale  de  ce  type  d’hy¬ 
pertension  par  divers  procédés,  dont  la  com¬ 
pression  partielle  plus  ou  moins’  progressive 
des  artères  rénales  semble  la  plus  efficace  et 
la  plus  riche  en  enseignements  ;  les  premières 
constatations,  publiées  par  Goldblatt  et  ses 
collaborateurs,  en  1934,  montraient  notam¬ 
ment  que  l’ischémie  rénale  progressive  est  le 
moyen  le  plus  sûr  pour  provoquer  une  hyper¬ 
tension  artérielle.  Le  serrage  progressif  d’une 


artère  rénale  entraîne  une  hypertension  durable 
permanente,  élevée  (alors  que  la  ligature  bru¬ 
tale  et  totale  provoque  une  élévation  de  ten¬ 
sion  artérielle,  mais  uné  mort  rapide  par  insuf¬ 
fisance  rénale  grave).  L’iiypertension  par  stric¬ 
tion  de  l’artère  rénale  offre' tous  les  attributs 
cliniques  de  l’hypertension  solitaire,  et  c’est 
bien  pourtant  une  hypertension  d’origine 
rénale.  Les  auteurs  américains  considèrent 
l’ischémie  rénale  comme  le  primum  movens 
des  phénomènes,  mais  ils  ne  se  prononcent 
pas  sur  le  mécanisme  intime  de  l’hypertension 
>  d’origine  rénale  :  s’agit-il  d’nne  influence 
purement  mécanique  de  la  striction  sur  la 
circulation  en  amont,  d’une  rétention,  d’une 
sécrétion  par  le  rein  ischémie  de  substances 
hypertensives,  ou  même  d’une  origine  ner¬ 
veuse  ?  Cette  dernière  hypothèse,  comme  l’a 
montré  René  Israël,  semble  pouvoir  être 
écartée,  puisque  l’énervation  complète  du 
pédicule  rénal  n’empêche  pas  rh3rpertension 
de  se  produire.  La  striction  de  la  veine  rénale 
se  révèle  dans  ses  résultats  beaucoup  moins 
constante  que  celle  de  l’artère  rénale.  Or, 
quelle  que  que  soit  la  valeur  de  ces  constata¬ 
tions,  ces  divers  faits  restent  jusqu’ici  essen¬ 
tiellement  d’ordre  expérimental. 

La  ligature  uni  ou  bilatérale  plus  ou  moins 
serrée  des  uretères  semble  avoir  fourni  à 
quelques  expérimentateurs  des  hypertensions 
artérielles.  Ce  t3q)e  d’hypertension  par  liga¬ 
ture  urétérale  présente,  à  nos  yeux,  un  intérêt 
tout  particulier,  du  fait  qu’il  peut  trouver  son 
équivalent  en  clinique,  comme  dans  les  cas 
pubhés  par  Wallenveber,  et  par  Élaut,  consé¬ 
cutifs  à  des  rétentions  urinaires  aiguës  ou 
chroniques  avec  distension.  On  peut  dans  des 
cas  de  cet  ordre,  comme  nous  le  vetrons,  obser¬ 
ver  tme  augmentation  de  la  tension  artérielle 
intéressant  surtout  la  tension  systoliqué,  qui 
cesse  dès  l’évacuation  de  la  vessie. 

Il  semble  en  tout  cas,  vu  la  rareté  des.  faits 
publiés,  que  les  hypertensions  artérielles  par 
compression,  striction,  coudure  du  pédicule 
rénal,  soient  encore  très  mal  connues.  Ayant 
eu  l’occasion  d’observer  chez  rm  homme  por¬ 
teur  d’une  volumineuse  hydronéphrose  depuis 
plusieurs  armées'  Une  hypertension  artérielle 
permanente  et  ancienne  fort  élevée,  qui  céda 
aussitôt  ,  après  un  cathétérisme  urétéral,  nous 
pensons  que  son  histoire  constitue,  entre 
autres  particularités.  Un  fait  clinique  d’aiitant 
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plus  intéressant  qu’il  est  une  preuve  quasi  ex¬ 
périmentale  de  son  origine  rénale. 

M.  T...,  âgé  de  cinquante-sept  ans, •  consulte,  ‘ le 
23  décembre  1937,  poiu:  une  hématurie  d’abondance 
moyenne,  constatée  par  hasard  la  veille,  sans  aucun 
autre  symptôme  ;  il  s'agit  bien  de  sang,  comme  le 
prouvent  les  résultats  de  l’analyse  chimique  et  de 
l’examen  microscopique  du  culot  de  centrifugation 
des  urines  qu’il  me  remet. 

Cet  homme  jouissait  jusque-là  d’ime  très  bonne 
santé  ;  il  se  plaignait  seulement  de  céphalée  fréquente 
et  de  vertiges  faciles  depuis  quelques  années.  1,’exa- 
men  permet  immédiatement  de  constater  l’existence 
d’une  énorme  masse,  de  la  grosseur  d’une  tête  d’adulte, 
occupant  presque  toute  la  moitié  droite  de  l’abdo¬ 
men,  dure,  tendue,  parfaitement  mobile,  donnant  le 
contact  lombaire  :  elle  semble  ne  pouvoir  être  qu’un 
rein  volumineux.  Le  rein  gauche,  dont  on  sent  le 
pôle  inférieur,  ne  présente,  à  l’examen  clinique,  aucun 
caractère  particulier.  Le  malade  a  des  mictions  faciles 
et  Indolores  ;  les  urines  sont,  ce  jour,  tout  à  fait 
claires  ;  elles  ne  contiennent  ni  albumine  ni  sucre, 
mais  leur  pH  est  de  6,6  et  il  existe  une  abondante 
phosphaturie  ;  la  quantité  émise  dans  les  vingt-quatre 
heures  est  de  i  650  centimètres  cubes.  La  tension 
artérielle,  égale  aux  deux  bras,  est,  au  sphygmoten- 
siophone  de  Vaquez-Laubry,  de  26,5  - 14,5,  avec 
d’amples  oscillations  {7  à  8,  au  manomètre  de  Pachon) . 
M.  T...  n’accuse  ni  crampes  musculaires,  ni  sensation 
de  doigt  mort,  ni  bourdonnements  d’oreille,  ni  troubles 
visuels.  On  ne  constate,  à  l’auscultation  du  cœur, 
qu’im  clangor  du  second  bruit  à  la  base,  une  impul¬ 
sion  systolique  violente  de  la  pointe  ;  il  n’y  a  ni  souffle, 
ni  galop.  I,es  poumons  sont  absolument  normaux  ; 
le  tube  digestif  fonctionne  très  régulièrement.  L’exa¬ 
men  du  système  nerveux  ne  met  en  évidence  aucun 
symptôme  particulier.  La  constante  d’Ambard,  pra¬ 
tiquée  dès  le  lendemain,  est  de  0,128,  avec  081,35 
d’urée  sanguine.  L’élimination  de  la  phénolsulfo- 
nephtaléine,  faite  ce  même  jour,  est  de  19  p.  100  en 
quinze  minutes  et  de  45p.  100  en  soixante-dix  minutes. 
L’interrogatoire  et  la  communication  des  résultats 
de  certaines  analyses  biologiques  antérieiues  permet¬ 
tent  de  préciser  les  faits  suivants  :  en  1912,  le  malade 
présenta  une  première  hématurie  qui  fut  de  courte 
durée,  puis,  en  1926,  rme  albuminurie  légère.  Ln  1928, 
on  constata  de  nouveau  la  présence  d’albumine  dans 
les  urines  (o8'',34  par  litre,  sans  cylindnuie)  ;  l’urée 
sanguine  était  de  o8'',33,  la  cholestérinémie  de  2  gram¬ 
mes  ;  le  nombre  des  globules  rouges  et  blancs,  la  for¬ 
mule  leucocytaire,  étaient  voisins  de  la  normale.  La 
tension  artérielle  oscillait  autour  de  15  - 10.  Un  méde¬ 
cin  aurait  porté  à  ce  moment  le  diagnostic  de  très 
«  gros  foie  »,  mettant  sur  le  compte  de  celui-ci  l’exis¬ 
tence  de  troubles  digestifs  divers,  avec  alternatives 
de  diarrhée  et  de  constipation.  En  1930,  le  malade 
accusa  d’assez  vives  douleurs  lombaires  droites  ;  on 
lui  dit  alors  qu’il  avait  une  néphroptose  droite  très 
marquée  et  on  lui  fit  porter  une  ceintmre  orthopé¬ 
dique  ;  il  n’avait  pas  d’albumine  dans  les  urines  ;  la 
tension  artérielle  était  de  20,5  -  10,5  (toujours  au 


Vaquez-Laubry).  En  1935,  on  enregistrait  au  même 
sphygmotensiophone  22,5  -  II. 

Du  23  décembre  1937  ‘l'i  3  janvier  1938,  j’ai  pris 
la  tension  artérielle  de  M.  T...,  de  la  même  façon,  à 
cinq  reprises  différentes  et  en  mettant  toujours  le 
brassard  au  niveau  du  tiers  inférieur  du  bras  ;  j’ai 
noté  chaque  fois  des  chiffres  variant  entre  Mx  :  26  et 
26,5  etMn  :  14,5  et  14.  Le  18  janvier  1938,  à  9  heures 
du  matin,  un  cathétérisme  de  l’iuetère  droit  fut  pra¬ 
tiqué,  en  maison  de  santé,  par  le  D'  Louis  Michon  : 
le  rein  droit,  pour  un  volume  de  2  centimètres  cubes, 
avait  une  concentration  de  5,25  (débit  :  0,0105)  >  le 
gauche,  pour  un  volume  de  une  concentration 

de  10,24  (débit  0,148).  Dans  le  culot  de  centrifuga¬ 
tion  urinaire,  on  trouvait  d’assez  nombreux  pol}'- 
nucléaires,  mais  pas  de  micro-organismes  ;  les  cul¬ 
tures,  d’ailleurs,  restèrent  stériles.  La  pyélographie 
montra,  après  une  injection  facile  de  30  centimètres 
cubes  de  Ténébryl,  une  énorme  hydronéphrose  droite 
avec  de  multiples  poches  et  une  grosse  dilatation 
d’un  uretère  sinueux.  A  gauche,  la  radiographie  mit 
en  évidence  une  distension  déjà  marqnée  du  bassinet, 
avec  coudure  de  l’uretère. 

Le  soir  de  cette  petite  intervention,  la  température 
était  de  38°  ;  le  malade  accusait  une  très  grande 
fatigue  et  une  douleur  diffuse  dans  toute  la  partie 
droite  de  l’abdomen.  La  tension  artérielle,  à  18  heures, 
n’était  plus  que  de  20,5-11,75  (toujours  avec  le 
même  appareil),  alors  que,  le  matin,  avant  le  cathé¬ 
térisme,  on  enregistrait  encore  26,25  -  i4.5-  Le 
9  janvier,  M.  T...  rentra  chez  lui  ;  la  tension  artérielle, 
enregistrée  dans  la  soirée,  trente  heures  environ  après 
le  cathétérisme,  était  alors  de  17,75  -  10,5  ;  tempéra¬ 
ture  rectale: 380,8.  La  niasse  lombo-abdominale  droite 
était  beaucoup  moins  tendue  ;  elle  avait  surtout  nota¬ 
blement  diminué  de  volume,  les  urines  étaient  très 
troubles,  les  mictions  fréquentes  et  douloureuses. 

Le  10  janvier,  dans  la  matinée,  quarante-huit  heures 
après  le  cathétérisme,  la  tension  artérielle  n’était  plus 
que  de  16,5  -  10.  Les  urines  restaient  extrêmement 
troubles  avec  un  dépôt  purulent  important.  La  masse 
rénale  semblait  diminuée  presque  de  moitié  et  pré¬ 
sentait  ime  consistance  relativement  molle. 

Au  cours  des  journées  suivantes,  la  température 
oscilla  entre  38»  et  390,5  ;  la  langue  était  saburrale  ; 
le  ventre  ballonné  ;  les  urines  assez  abondantes 
(i  litre  et  demi  en  moyenne)  étaient  extrêmement 
purulentes  (du  staphylocoque  blanc  y  fut  décelé  par 
culture  à  l’état  de  pureté!.  Une  hémoculture,  pratiquée 
le  16  janvier,  resta  stérile.  Le  malade  présentait  des 
sueurs  abondantes  ;  du  rubiazol  (4  grammes)  fut 
donné  quotidiennement  dèsleq  janvier,  puis  remplacé, 
à  partir  du  15  janvier,  par  du  rodilone. 

Le  1 2  janvier,  la  tension  artérielle  n’était  plus  que  de 
15-8;  la  température  descendit  progressivement,  pour 
se  stabiliser  aux  environs  de  38°  vers  le  20  janvier. 

Le  28  janvier,  la  constante  d’Ambard  était  de 
0,107  avec  oer, 30  d’urée  sanguine;  l’élimination  de  la 
phénolsuUonephtaléme  de  28  p.  100  en  quinze  mi¬ 
nutes  et  de  56  p.  100  en  soixante-dix  minutes.  Le 
31  janvier,  il  fut  décidé  que  la  néphrectomie  droite, 
envisagée  et  discutée  au  cours  du  mois  de  janvier, 
serait  pratiquée  très  rapidement,  de  préférence  à  une 
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néphrostomie  (professeur  Marion,  Dr"  Édouard 
Michon  et  Louis  Michon).  Une  néphropexie  gauche 
fut  même  prévue  dans  un  deuxième  temps  opératoire, 
pour  éviter  le  développement  de  l’hydronéphrose 
commençante  de  ce  côté. 

Le  i<=r  février,  l’examen  de  sang  montra  3  700  000 
hématies,  ii  000  leucocytes  au  millimètre  cube, 
avec  une  formule  blanche  voisine  de  la  normale  ;  la 
vitesse  de  sédimentation  globulaire  était  de  sept 
minutes,  le  temps  de  saignement  de  deux  minutes  et 
demie,  la  glycémie  de  is'',43  par  litre  de  plasma. 

Le  malade  entra  en  maison  de  santé  le  2  février,  sa 
température  était  alors  de  380,5  ;  ses  urines  étaient 
toujours  extrêmement  purulentes.  Ayant-  pu  s’ali¬ 
menter  assez  bien  au  cours  des  dernières  semaines,  il 
semblait  pouvoir  supporter,  dans  de  bonnes  condi¬ 
tions,  l’intervention  chirurgicale  projetée  ;  la  tension 
artérielle  n’avait  pas  varié  depuis  trois  semaines  ;  elle 
était  encore  de  15  -  8,  ce  soir-là.  Depuis  quelques 
jours,  toutefois,  il  présentait  une  certaine  paresse 
intestinale  et  un  ballonnement  très  accusé  de  toute 
la  moitié  droite  de  l’abdomen. 

Dans  la  soirée  du  2  février,  on  constata  pendant 
quelques  heures  un  urticaire  généralisé  qui  se  renou¬ 
vela  d’une  façon  intermittente  ait  cours  de  la  journée 
du  3.  Cet  urticaire,  très  prurigineux,  reprit  avec  une 
extraordinaire  intensité  au  début  de  l’après-midi 
du  4,  couvrant  presque  tous  les  téguments,  s’accompa¬ 
gnant  même  de  larges  placards  d’œdème  de  Quincke 
qui,  notamment,  couvraient  toute  la  face.  J e  décidais 
alors  de  lui  faire,  ce  jour,  à  17  heures,  une  injection 
d’autosang  de  15  centimètres  cubes.  En  moins  de 
cinq  minutes,  l'urticaire  disparut  totalement  et  le  pru¬ 
rit  intolérable  accusé  par  le  malade  au  cours  des 
heures  précédentes  cessa  immédiatement.  A  18  heures, 
une  heure  après  cette  injection  intramusculaire  de 
sang,  le  malade  demanda  le  bassin  ;  il  évacua,  à 
quatre  ou  cinq  reprises,  en  moins  d’ime  heure,  une 
quantité  considérable  de  sang  rouge  avec  caillots, 
sans  aucime  colique.  Le  pouls  devint  rapide,  préci¬ 
pité  (158  pulsations)  et  mal  frappé;  la  tension  arté¬ 
rielle,  de  15  -  8  enregistrée  à  17  heures,  tomba  à  13  -  7 
à  19  heures  etàio-5à2i  hejrres.  Une  transfusion 
d’urgence  fut  décidée  et  pratiquée  à  21  h.  45  ;  450  cen¬ 
timètres  cubes  de  sang  pur,  non  citraté,  du  type  4, 
furent  lentement  injectés.  I,a  tension  artérielle  remon- 
tajdeux  heures  après,  à  14  -  9  ;  le  malade,  qui  était 
presque  sans  eounaiSsance  et  qui  ne  se  rendit  même 
pas  compte  de  la  transfusion  qu’ou  lui  fit,  reprit 
progressivement  ses  sens  ;  l’hémorragie  intestinale 
cessa  immédiatement  et  ne  se  renouvela  pas  au  cours 
des  journées  suivantes.  La  température,  qui  oscillait 
déjà  aux  environs  de  40“,  les  2  et  3  février,  se  main¬ 
tint  aussi  élevée,  avec  quelques  oscillations,  du  4  au  7. 
L’urticaire  se  renouvela  les  5,  6  et  7  février,  sous 
forme  de  fortes  poussées  d’éléments  ortiés  confluents 
et  prurigineux.  Depuis  le  5  février,  le  malade  vivait 
dans  un  état  de  torpeur  permanente,  mais  il  répon¬ 
dait  aux  questions  qu’on  lui  posait.  Le  5  février, 
l’urée  sanguine  était  de  osr,8i.  Il  fut  décidé,  devant 
la  persistance  de  l’état  fébrile  et  l’impossibilité  dans 
laquelle  pn  se  trouvait,  de  tenter  un  drainage  rénal 
par  néphrostomie,  de  mettre  une  sonde  à  demeure 


dans  le  bassinet  droit  ;  celle-ci  fut  placée  dans  la 
matinée  du  6  février  par  le  Dr  Louis  Michon.  L’urine 
émise  resta  purulente,  comme  au  cours  des  journées 
précédentes,  alors  que  l’urine  sécrétée  par  le  rein' 
gauche  recueillie  par  une  sonde  à  demeure  .vésicale 
était  parfaitement  claire.  Il  ne  se  produisit,  dans  la 
soirée  du  6,  aucune  détente,  malgré  cette  interven¬ 
tion.  Pendant  les  journées  du  7  et  du  8,  la  torpeur 
augmenta,  la  fièvre  dépassa  40»,  le  pouls  s’accéléra, 
une  respiration  du  type  Che5'nes-Stokes  s’installa  ; 
la  langue  était  sèche  et  rôtie.  Aussi,  la  situation  fut- 
elle  jugée  désespérée,  dès  le  7  février  au  matin.  L’urti¬ 
caire  persista  le  7  et  le  8,  bien  que  moins  intense  qu'au 
début.  La  tension  artérielle  oscilla  entre  Mx  :  14  -  ii 
et  Mn  :  8  -  6,  suivant  les  moments,  vu  la  fréquence 
des  toni-cardiaques  injectés  (Ouabaïne,  Pressyl,  huile 
camphrée) .  Au  cours  de  la  nuit  du  8  au  9  février,  ime 
hémiplégie  droite  s’installa  ;  le  malade  tomba  dans 
le  coma  le  plus  profond  et  mourut  quelques  heures 

Trois  points  retiennent  particulièrement 
l’attention  dans  cette  observation  : 

1°  La  tolérance  parfaite  et  la  méconnais¬ 
sance  absolue  pendant  de  nombreuses  années 
d'une  énorme  hydronéphrose  droite  ;  les  dia¬ 
gnostics  de  gros  foie  et  de  rein  ptosé  portés 
antérieurement  répondant  vraisemblablement 
à  une  mauvaise  interprétation  anatomique 
des  signes  cUniques  existant  ;  l’infection  mor¬ 
telle  qui  apparut  brusquement  après  un  cathé¬ 
térisme  urétéral  exécuté  dans  les  meilleures 
conditions  avec  toutes  les  précautions  asep¬ 
tiques  possibles  montrant  bien  quelle  peut  être 
la  fragilité  de  semblables  malades  ; 

2°  La  succession  de  violentes  crises  d’urti¬ 
caire  avec  œdème  de  Quincke  et  d’une  hémor¬ 
ragie  intestinale  d’une  importance  telle  que, 
très  rapidement,  le  malade  devint  syncopal 
et  exsangue  ;  l’influence  immédiate  du  choc 
produit  par  l’injection  de  15  centimètres  cubes 
d’autosang  qui  fit  disparaître  presque  instan¬ 
tanément  l’éruption  cutanée  et  provoqua  une 
hémorragie  intestinale,  engendrant  ainsi  une 
vaso-constriction  cutanée  et  une  vaso-dilata¬ 
tion  intestinale  simultanées  ; 

3“  Une  hypertension  artérielle  causée  et 
entretenue  pendant  de  nombreuses  années 
par  la  distension  rénale  et  la  rétention  uri¬ 
naire  et  qui  cessa,  en  quelques  heures,  dès  que- 
le  drainage  pyéhque  fut  effectué. 

Cette  dernière  constatation  est  tout  parti¬ 
culièrement  intéressante  ;  c’est  elle  qui  va 
retenir  spécialement  notre  attention.  Les 
observations  que  nous  avons  faites,  en  pre- 
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nant  régulièrement  la  tension  artérielle  de  ce 
malade  pendant  six  semaines,  permettent  de 
présenter  ce  cas  comme  un  type  clinique  tout 
à  fait  démonstratif  d’une  hypertension  d’ori¬ 
gine  rénale,  vraiment  expérimentale  : 

Un  homme  de  cinquante-sept  ans  est  por¬ 
teur  d’une  énorme  hydronéphrose  depuis 
dix  ans  au  moins  (puisque,  en  1928,  on  porte 
le  diagnostic  vraisemblablement  erroné  de 
très  gros  foie,  et,  deux  ans  plus  tard,  celui  de 
néphroptose).  En  1928,  sa  tension  artérielle 
est  de  15  - 10  ;  en  1930,  elle  est  de  20,5  -  10,5  ; 
en  1935,  de  22,5  -  ii  ;  et,  le  23  décembre  1937, 
de  26,5  -  14,5.  Pendant  les  dix  jours  qui  sui¬ 
vent  cette  dernière  mesure,  le  même  cliifïre 
est  enregistré,  à  cinq  reprises  différentes  ;  la 
tension  artérielle  était  donc  permanente  et 
stable.  Un  cathétérisme  urétéral  est  alors  pra¬ 
tiqué  ;  la  tension  artérielle,  qui  était  de  26,25  - 
14,5  quelques  instants  avant  cette  interven¬ 
tion,  tombe  à  20,5  - 11,75  neuf  heures  après, 
à  17,75  -  10,5  trente  heures  après.  On  trouve 
enfin  16,5  - 10  (toujours  avec  le  même  sphyg- 
motensiophone  de  Vaquez-Eaubry)  quarante- 
huit  heures  après  ;  la  Mx  était  donc  seule 
légèrement  supérieure  au  chiffre  enregistré 
en  1928.  Dès  le  12  janvier,  la  tension  artérielle 
est  de  15  -  8  et  se  maintient  fixe  à  ce  chiffre,  sans 
aucun  changement  jusqu’au  2  février,  jour  où, 
à  l’oacasion  de  phénomènes  de  choc  d’une  vio. 
lence  extrême,  elle  baissa  de  nouveau  et  subit 
pendant  six  jours,  et  jusqu’à  la  mort,  des  fluc" 
tuations  diverses.  E’autopsie  ne  put  malheu" 
reusement  pas  être  pratiquée  ;  il  eût  été  parti¬ 
culièrement  instructif,  non  seulement  d’exa¬ 
miner  cette  énorme  hydronéphrose,  l’état  du 
parenchyme  rénal,  mais  surtout  les  vaisseaux 
rénaux  et  l’uretère,  de  se  rendre  compte  de 
l’importance  de  la  dilatation  de  ce  dernier  et 
des  diverses  autres  déformations  qu’il  devait 
présenter  dans  son  segment  supérieur.  Ee  rein 
gauche  commençait  à  subir  aussi  des  modifica¬ 
tions  provoquées  par  une  hj'dronéphrose  déjà 
évidente  à  la  palpation,  qu’ime  coudure  très 
nette  de  l’uretère  (comme  la  radiographie  après 
Ténébryl  permit  de  s’en  rendre  compte)  ne 
pouvait  qu’augmenter  dans  l’avenir. 

Ees  rapports  réciproques  de  l’hypertension 
artérielle  et  des  lésions  rénales  restent  toujours 
complexes,  quelle  que  soit  la  cause  de  ces  der¬ 
nières.  Ea  théorie  rénale  de  rh3rpertension  (qui 
était  tant  en  honneur  il  y  a  vingt  ans),  repo¬ 


sant  surtout  sur  des  faits  d’ordre  clinique  et 
anatomique,  est  de  plus  en  plus  discutée. 

Ees  faits  expérimentaux,  enregistrés  par 
Goldblatt  et  confirmés  par  divers  autres 
auteurs  depuis  six  ans,  prouvent  néanmoins 
que  certains  cas  d’hypertension  artérielle  pro¬ 
voquée  relèvent  manifestement  d’une  origine 
rénale  ;  mais  ü  est  vraisemblable  que  l’ischémie 
produite  par  la  striction  de  l’artère  rénale 
arrive  à  déterminer  des  lésions  de  sclérose 
rénale  portant  sur  les  glomérules,  les  artérioles 
et  le  tissu  interstitiel  ;  elle  n’agirait  donc 
qu’ indirectement  en  provoquant  une  véritable 
néphrite  chronique.  Pour  Gallavardin,  d’ail¬ 
leurs,  il  n’y  a  de  répercussion  sur  la  tension 
artérielle  que  pour  autant  qu’il  existerait  des 
lésions  de  néphrite  diffuse  concomitante. 

N’ayant  pu  faire  de  vérifications  nécrop¬ 
siques  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  il  est  impos¬ 
sible  de  savoir  exactement  quelles  pouvaient 
être  la  part  d’une  striction  des  vaisseaux 
rénaux  et  la  part  de  la  plicature  vraisemblable 
de  l’uretère,  peut-être  provoquée  par  une  cou- 
dure  sur  un  vaisseau  anormal  polaire  inférieur  ; 
mais  elles  devaient,  en  quelque  sorte,  répondre, 
physiologiquement  du  moins,  à  une  ligature 
expérimentale  partielle  du  pédicule  rénal. 

Ees  épreuves  biologiques  montraient  en  tout 
cas  qu’il  n’y  avait  pas  encore  d’insuffisance 
rénale  notable  (azotémie  normale,  faible  albu¬ 
minurie,  assez  bonne  élimination  de  la  phénol- 
sulfonephtaléine,  avec  constante  d’Ambard, 
de  0,128)  ;  toutefois,  la  concentration  du  rein 
droit  se  montrait  nettement  défectueuse.  Ees 
vertiges  et  la  céphalée  accusés  par  le  malade 
étaient  les  seuls  troubles  qui  pouvaient  être 
mis  sur  le  compte  de  l’hypertension  artérielle 
permanente  qu’il  présentait.  Or,  cette  augmen¬ 
tation  stable  de  la  tension  artérielle  peut  être 
considérée,  bien  que  clinique,  comme  presque 
d’ordre  expérimental.  Ea  Mx  se  maintmt, 
semble-t-il,  au-dessus  de  20  pendant  sept  ans 
au  moins,  puisque,  dès  1930,  elle  dépassait 
déjà  ce  chiffre  ;  ü  est  impossible  de  dire  en 
combien  de  temps  elle  passa  de  15-10  à 
26,5  -  14,5.  En  tout  cas,  la  chute  des  deux 
tensions  Mx  et  Mn,  dans  les  heures  qui  sui¬ 
virent  la  mise  en  place  de  la'sonde  urétérale, 
se  fit  presque  du  matin  au  soir,  la  Mx  baissant 
de  plus  de  6  centimètres  cubes  de  Hg  et  la  Mn 
de  près  de  3.  En  moins  de  quarante-huit  heures 
les  chiffres  enregistrés  tombèrent  en  effet  res- 
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pectivement  de  26,25  à  16,5  et  de  14,5  à  10, 
pour  se_  maintenir,  au  cours  des  semaines  sui¬ 
vantes,  aux  environs  de  15-8. 

Élaut  a  longuement  étudié  la  tension  arté¬ 
rielle  chez  les  urinaires,  et  particulièrement  chez 
les  rétentionnistes  prostatiques.  Chez  tous  les 
malades  en  rétention  aiguë,  il  existe  une  hausse 
de  la  tension  artérielle  ;  l’évacuation  de  la  ves¬ 
sie  détermine,  dans  un  délai  variant  de  vingt- 
quatre  à  quarante-huit  heures,  une  baisse  très 
nette  de  celle-ci,  la  diastolique  tombant  moins 
vite  que  la  systolique.  Chez  les  rétentionnistes 
incomplets  avec  distension,  la  tension  arté¬ 
rielle  est  ordinairement  très  élevée  (la  systo¬ 
lique  l’étant  plus  que  la  diastolique).  Or,  après 
la  sonde  à  demeure,  la  baisse  de  la  tension 
(systoHque  surtout)  est  rapide  ;  après  la  cys¬ 
tostomie  sus-pubienne,  elle  est  presque  im¬ 
médiate  (dans  un  cas  rapporté  par  Êlaut,  la 
baisse  a  été  de  7  centimètres  en  vingt-quatre 
heures) .  Par  contre,  chez  les  malades  en  réten¬ 
tion  incomplète  sans  distension,  la  tension 
artérielle  reste  inchangée  après  le  déblocage 
des  voies  urinaires  (tant  après  cystostomie 
qu’après  sonde  à  demeure  ou  cathétérisme 
simple).  Parmi  les  106  malades  examinés  par 
Élaut,  il  n’y  en  avait  aucun  qui  fût  atteint 
d’hydronéphrose. 

Ces  faits  sont  à  rapprocher  de  celui  que  nous 
venons  d’exposer  longuement.  Aussi  estimons- 
nous  que  l’observation  de  notre  malade, 
quoique  incomplète,  peut  être  instructive,  et 
apporter  une  contribution  à  l’étude  de  l’hy¬ 
pertension  artérielle  d’origine  rénale. 


ACTUALITÉS  IVIÉDICALES 

Étude  clinique  et  traitement  chirurgical 
du  cancer  primitif  du  poumon. 

On  sait  la  fréquence  du  cancer  primitif  du  pou¬ 
mon  :  c'est  le  cancer  le  plus  fréquent  après  le  cancer 
de  l'estomac  pour  Koletsky,  après  les  cancers  de 
l'estomac  et  de  l'intestin  pour  Jaffé  ;  il  serait  re,s- 
ponsable,  pour  Graham,  de  10  p.  100  de  la  mortalité 
par  cancer.  _K.  H.  OvERHOUT  et  AV.  IlAY  RuirMEi, 
(The  Journ.  0/  ihe  americ.  med.  assoc.,  z  mars  1940) 
ont  étudié  75  cas  de  cancer  du  poumon  prouvé  par 
l'examen  histologique.  Ils  insistent  sur  l'importance 
de  l'obstruction  bronchique  complète  ou  partielle, 
avec  ou  sans  infection  secondaire,  et  des  lésions  qu'elle 
provoque  dans  la  genèse  des  symptômes  précoces, 
des  signes  physiques  et  des  modifications  radiolo¬ 


giques.  L'examen  brouchoscopique  est  indiscutable¬ 
ment  le  procédé  diagnostic  le  plus  important  ;  il  doit 
être  employé  sans  retard  dans  tous  les  cas  où  une 
to.ux  sèche  ou  accompagnée  d'expectoration  apparaît, 
qu'elle  soit  isolée  ou  accompagnée  d'hémoptysies, 
de  dyspnée,  de  gêne  thoracique  ou  de  tout  autre 
symptôme  anoral. 

Dans  22  cas.  les  auteurs  ont  pu  ainsi  établir  et  véri¬ 
fier  histologiquement  le  diagno.stic  de  cancer  à  im 
stade  où  il  semblait  encore  opérable.  Mais  de  ces  cas 
les  auteurs  ont  dû  retrancher,  à  la  suite  de  l'inter¬ 
vention,  deux  cas  avec  métastase  médiastinale  et  deux 
cas  avec  extension  à  la  paroi  thoracique  (qui  ont  été 
traités  par  l'ablation  en  bloc  de  cette  paroi  et  du 
poumon  atteint).  Il  reste  donc  18  cas,  soit  24  p.  100 
des  cas  observés,  dans  lesquels  le  diagnostic  a  pu  être 
fait  au  stade  d'opérabilité. 

Sur  les  21  malades  traités,  la  fulguration  n'a  été 
pratiquée  que  dans  un  cas  ;  dans  17  cas,  les  auteurs 
ont  eu  recours  à  la  pneumonectomie,  dans  4  cas  à 
la  lobectomie.  Sur  les  quatre  lobectomies  ils  comptent 
une  mort  opératoire,  deux  morts  par  extension  ou 
métastase,  une  survie  qui  atteint  actuellement  seize 
mois.  Dans  le  groupe  des  17  pneumonectomies,  ils 
comptent  :  six  morts  dans  les  deux  mois  qui  ont  suivi 
l'intervention  (ils  considèrent  ces  cas  comme  morts 
opératoires)  ;  trois  morts  après  guérison  apparente, 
l'un  au  bout  de  six  mois  de  récidive,  le  second  au 
bout  d'un  an  de  psychose,  sans  que  l'autopsie  ait 
révélé  la  moindre  récidive,  le  troisième  au  bout  de 
deux  ans  pour  ime  cause  inconnue,  sans  aucime  mani¬ 
festation  clinique  ou  radiologique  de  récidive  ;  enfin, 
huit  malades  sont  encore  vivants  et  en  parfaite  santé 
et  ont  pu  reprendre  leurs  occupations  antérieures. 
Dans  ce  dernier  groupe,  les  auteurs  comptent  des 
survies  de  six  ans  et  trois  mois,  cinq  ans  et  dix  mois, 
trois  ans  et  dix  mois. 

Cette  statistique  montre  les  progrès  réalisés  par  la 
chirurgie  pulmonaire  et  la  nécessité  des  mterventions 
larges.  Mais  elle  montre  également  que  seul  un  dia¬ 
gnostic  précoce,  rendu  possible  par  la  pratique  s'ysté- 
matique  de  la  bronchoscopie,  permet  de  tels  succès. 

Jean  Lerkeouepet. 

La  prothrombine  dans  le  sang  des  nou¬ 
veau-nés  à  terme  et  des  prématurés. 

Nous  avons  signalé,  dans  une  récente  revue  géné¬ 
rale,  l'importance  que  semblait  présenter  chez  le 
nouveau-né  la  vitamine  K  et  le  rôle  que  pouvait 
jouer  la  déficience  en  prothrombine  que  conditionne 
l’avitaminose  K  dans  certaines  hémorragies  du  nou¬ 
veau-né. 

ICatsujikaTO  et  H.  G.  TOUCHER  (The  Journ. 
of  ihe  americ.  med.  assoc.  2  mars  1940)  ont  déterminé 
le  temps  de  prothrombine  chez  173  nouveau-nés. 
Pour  éviter  les  ponctions  veineuses,  difficiles  chez  le 
nouveau-né,  Katsujikato-a  mis  au  point  une  micro¬ 
méthode  qui  permet  la  répétition  des  déterminations 
et  nécessite  seulement  le  prélèvement  du  sang  par 
piqûre.  La  technique  eu  est  la  suivante  ; 

Le  sang  prélevé  est  oxalaté  dans  la  proportion 
de  1/500  avec  un  mélange  double  d'oxalate  sous 
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forme  sèche  et  dix  millimètres  cu1)es  de  sang  oxa- 
laté  sont  prélevés  à  l'aide  d’une  microhémopipette 
et  déposés  sur  un  Verre  de  montre  ;  on  y  ajoute  une 
suspension  de  throniboplastine  en  cpiantité  çgale, 
ainsi  qu’une  quantité  égale  de  solution  de  chlorure 
de  calcium  à  0,025  on  détermine  ensuite,  après  avoir 
bien  agité  le  mélange,  le  temps  de  coagulation.  Chez 
100  enfants  nés  à  terme,  le  temps  moyen  de  pro' 
thrombine  le  premier  jour  de  la  vie  est  de  43,2  secondes 
(ai:  lieu  de  20  secondes  chez  l'adulte)  ;  ce  temps  se 
raccourcit  progressivement  et  atteint  25  secondes 
le  dixième  jour  ;  chez  73  prématurés,  le  temps  moyen 
de  prothrombine  était  de  46,5  secondes  le  jour  de  la 
naissance  et  a  présenté  des  fluctuations  beaucoup 
plus  accentuées.  Il  est  même  des  cas  de  ce  groupe 
dans  lesquels  le  temps  de  prothrombine  augmenta 
après  la  naissance  ;  dans  un  des  cas,  cette  augmenta¬ 
tion  était  associée  avec  une  hernie  étranglée.  Il  ne 
semble  exister  aucune  corrélation  entre  la  maturité 
de  l’enfant  et  le  temps  de  prothrombine,  au  moins  le 
jour  de  la  naissance. 

Le  taux  bas  de  prothrombine  qui  existe  dans  le 
sang  du  nouveau-né  donne  une  explication  satis* 
faisante  de  la  pathogénie  des  hémorragies  du  non' 
veau-né.  Celles-ci  peuvent  se  manifester  soit  sous 
formes  d'hémorragies  gastro-intestinales,  soit  d’hé¬ 
morragies  du  cordon,  soit  d’hémorragies  génito-uri¬ 
naires.  Il  est  même  des  cas  d'hémorragies  cérébrales 
pour  lesquels  on  peut  se  demander,  -tout  eu  admet¬ 
tant  le  rôle  déclenchant  du  traumatisme,  si  la  sévérité 
de  l’hémorragie  n'e.st  pas  due  à  une  chute  du  taux  de  la 
prothrombine.  Jkan  LEREHoui.pET. 

Le  sérum  humain  substitué  au  sang  total 
dans  le  traitement  des  hémorragies  et 
du  shock. 

La  guerre  a  rais  à  l'ordre  du  jour  le  problème  de  la- 
transfusion  sanguine  dont  l’utilité  dans  le  traitement 
des  grandes  hémorragies  et  de  l’état  de  shock  n’est 
niée  par  personne.  Mais  son  eiflcacité  est,  dans  bien 
des  cas,  fonction  de  la  rapidité  de  son  emploi  ;  tout 
retard  dans  le  rétablissement  de  la  masse  sanguine 
peut  être  la  cause  d’un  shock  secondaire.  Ce  retard, 
facile  à  éviter  dans  la  pratique  civile,  l’est  beaucoup 
plus  diflicilement  en  temps  de  guerre  ;  l’emploi  de  la 
transfusion  sanguine  aux  échelons  de  l’avant  se 
heurte,  en  fait,  à  de  nombreuses  diiflcultés  d'ordre 
pratique,  car  la  transfusion  doit  être  précédée  d’un 
certain  nombre  d'épreuves  de  laboratoire  (recherche 
du  groupe  sanguin  du  donneur  et  du  blessé  ;  re¬ 
cherche  des  incompatibilités,  réactions  sérologiques) 
qui  peuvent  la  retarder.  Aussi  a-t-on  cherché  à  substi¬ 
tuer  à  la  transfusion  d’autres  liquides  susceptibles 
de  rétablir  la  masse  sanguine. 

Le  sang  conservé  a  été  préconisé  depuis  quelques 
années  et  a  fait,  tout  récemment  encore,  l’objet  d'im¬ 
portantes  études  et  d’ardentes  discussions.  Il  peut 
rendre  de  très  grands  services  eu  cas  d’urgence  ;  mais 
il  ne  vaut  pas  le  sang  frais  et  surtout  ou  lui  a  reproché 
de  perdre  très  rapidement  son  activité  ;  la  durée  de 
cette  activité  serait  de  dix  jours  pour  la  majorité  des 
auteurs  français,  de  soixante-douze  heures  seulement 
pour  Kolmer.  D’autre  part,  il  nécessite  les  mêmes 


précautions  que  le  sang  total  et  son  emploi  nécessite 
de  ce  fait  un  certain  délai,  à  vrai  dire  assez  restreint. 
Il  expose  enfin  aux  mêmes  accidents  que  le  sang  frais. 

Les  solutions  de  cristalloïdes  ont  été  très  employées  : 
elles  sont  toutes  prêtes,  inoffensives,  économiques  et 
de  préj^aration  facile.  Mais  elles  sont  souvent  ineffi¬ 
caces,  car,  dans  certaines  conditions,  elles  quittent 
la  circulation.  Pour  éviter  cet  inconvénient,  on  a 
essayé  des  solutions  colloïdales,  et  en  particulier  la 
gomme  d’acacia  ;  mais  ce  corps  produit  des  réactions 
et  des  effets  nocifs  qui  l’ont  fait  abandonner. 

L’emploi  du  sérum  ou  du  plasma,  déjà  préconisé 
en  1918,  est  à  nouveau  à  l'ordre  du  jour.  S.  O.  Levin- 
SON,  P.  Nkd\vei,t  et  H.  Necheuîs  [The  Journ.  of  tJic 
americ.  mcâ.  assoc.,  10  février  1940)  préconisent  le 
sérum.  Ils  ont  fait,  pour  en  étudier  la  conservation 
et  l’action,  de  nombreuses  expériences  sur  le  chien. 
Ils  ont  constaté  qu' alors  que  le  plasma  formait  des 
voües  fibrineux  difficiles  à  éhminer  et  qui  consti¬ 
tuaient  un  danger  d'infection  le  sérum  était  'au  con¬ 
traire  de  conservation  facile.  Par  ailleurs,  ils  ont  véri¬ 
fié  la  supériorité  considérable  du  sérum  par  rapport 
aux  solutions  salines,  qui  n'élèvent  la  tension  artérielle 
que  de  façon  tout  à  fait  transitoire.  En  outre,  le 
sérum  est  bien  toléré  et  ne  donne  des  réactions  que 
dans  25  p.  100  des  cas  ;  ces  réactions  consistent  en 
un  abaissement  modéré  et  transitoire  de  la  tension 
artérielle  qui  ne  s’observe  qu’à  la  première  injection, 
plus  rarement  en  frissons,  vomissements,  défécation  ; 
jamais  ces  réactions  n’ont  revêtu  un  caractère  de 
gravité. 

I,e.s  auteurs  concluent  de  ces  expériences  que  prati¬ 
quement  le  sérum  suffit  à  annuler  tous  les  effets  des 
hémorragies,  sauf  la  perte  des  globules  rouges,  perte 
qui  doit  être  très  considérable  pour  revêtir  un  carac¬ 
tère  de  gravité.  Le  sérum  est  pour  eux  le  meilleur 
succédané  du  sang  :  il  peut  en  effet  être  préparé,  testé 
et  stocké  en  grandes  quantités  pendant  de  très  longues 
périodes  de  temps  sans  se  détériorer.  Si  la  prépara¬ 
tion  est  soigneuse,  le  danger  de  contamination  est  nul. 

Le  refroidissement  du  sérum  supprime  partielle¬ 
ment  les  iso-agglutinines  et  permet  de  ne  pas  avoir 
à  tenir  compte  des  incompatibilités  de  groupe,  ce  qui 
permet  une  administration  plus  rapide.  Le  transport 
du  sérum  est  aussi  facile  que  celui  de  n'importe  quelle 
solution  saline  et  ne  nécessite  aucune  précaution 
spéciale  ;  aussi  les  auteurs  considèrent-ils  que  l'in¬ 
jection  intraveineuse  de  sérum  humain  peut  constituer 
une  thérapeutique  d’urgence  extrêmement  précieuse 
qui  permet  d’éviter  le  développement  du  shock  et  de 
n’emploj'er  la  transfusion,  au  cas  où  elle  serait  néces¬ 
saire,  que  plus  tard,  lorsqu’elle  est  facilement  réali¬ 
sable  dans  de  bonnes  conditions  et  sans  précipitation . 
Pour  eux,  le  sérum,  facilement  transportable,  qu’on 
peut  injecter  sans  précautions  spéciales,  qu'on  peut 
conserver  longtemps  et  qu’il  est  possible,  de  ce  fait, 
de  stocker  eu  grandes  quantités,  est  la  thérapeutique 
idéale  des  échelons  de  l’avant,  qu’on  peut  employer 
au  poste  de  secours  chez  un  blessé  qui  a  beaucoup 
saigné  ou  qui  est  en  état  de  shock.  Il  est  aussi  possible 
de  le  transporter  à  l'hôpital,  où,  selon  les  indications, 
une  nouvelle  injection  de  sérum  ou  une  transfusion 
sera  pratiquée.  Jean  LereboueeET 
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L’OPHTALMOLOGIE  EN  1940 


L.  aUlLLAUMAT 

Parmi  les'  travaux  ophtalmologiques  récents, 
un  ouvrage  s’impose  par  son  caractère  imiversel  : 
le  nouveau  Traité  d’ophtalmologie  (i).  C’est  donc 
.surtout  lui  que  nous  étudierons,  tome  par  tome, 
chapitre  par  chapitre.  Il  nous  fournira  le  plan 
de  notre  exposé,  et  c’est  dans  ce  cadre  que  nous 
signalerons,  avec  leurs  références,  les  autres 
études,  communications  et  thèses  menées  à 
bien  pendant  l’aimée  ophtalmologique. 

C’est,  en  effet,  rm  véritable  monument  ophtal¬ 
mologique  qui  a  paru  en  1939  et  1940.  Le  Traité 
d’ ophtalmologie  réunit  en  8  volumes  plus  de 
8  000  pages  et  plus  de  3  000  figures,  -  dont  près 
de  200  en  couleurs,  une  parfaite  mise  au  point 
de  l’ophtalmologie  moderne.  Le  besoin  d’un 
pareil  ouvrage  se  faisait  sentir  de  façon  sensible. 
Parue  il  y  a  une  trentaine  d’années,  l'Encyclo¬ 
pédie  de  Lagrange  et  Valude  ne  répondait  plus, 
dans  beaucoup  de  ses  chapitres,  aux  nécessités 
contemporahies.  Que  de  progrès,  depuis,  dans  de 
nombreux  domaines  !  Améliorations  dans  nos  mé¬ 
thodes  d’examen,  fruits  d’admirables  découvertes 
optiques  ou  électriques.  Perfectionnements  de  nos 
techniques  chirargicales,  parmi  le.squelles  on  peut 
citer  la  sclérecto-iridectomie  de  Lagrange  dans  le 
glaucome,  la  thermo-coagulation  des  décollements 
de  la  rétine  de  Gonin,  les  différents  procédés 
d’extraction  totale  de  la  cataracte.  Interpénétra¬ 
tion  enfin  de  plus  en  plus  étroite  et  de  plus  en 
plus  féconde  entre  la  spécialité  ophtalmologique 
et  les  disciplines  qui  l’entourent  :  oto-rhino- 
laryngologie,  neurologie  et  chirurgie  des  centres 
nerveux,  médecine  endocrine  et  hormonale,  dia¬ 
bète  et  affections  de  la  nutrition. 

Malgré  le  nombre  et  la  diversité  des  collabo¬ 
rateurs,  parmi  lesquels  nous  avons  le  plaisir  de 
ne  pas  compter  que  des  P'rançais,  l’ouvrage  fait 
montre  d’une  remarquable  unité  de  vues  et 
d’exposition.  Le  mérite  en  rerdent  particulière¬ 
ment  à  MM.  BaUHart,  Coutéla,  Redslob,  Velter 
et  Onfray.  Leur  autorité  pleine  de  tact  a  su  his- 
pirer  à  tous  les  auteurs  du  traité  l’abnégation 
parfois  nécessaire  pour  éviter  non  seulement  les 
contradictions,  mais  même  les  redites.  Les  lec¬ 
teurs  leur  en  sauront  particulièrement  gré. 

C’est  natiuellement  par  l’histoire  de  l’ophtal¬ 
mologie  que  commence  le  tome  I.  Enrichie  de 

•  (i)  Traité  d'ophtalmologie,  8  vol.,  Masson,  édit.,  Paris. 
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nombreuses  et  attachantes  gravures,  elle  a  été 
rédigée  par  Villard.  Notre  spécialité  possède 
des  titres  de  noblesse  antiques  et  authentiques 
puisque  l’on  retrouve  sur  la  stèle  d’Hammou¬ 
rabi  la  première  mention  d’une  intervention 
oculaire.  Il  en  est  de  même  dans  le  papyrus 
d’Edwin  Smith,  ainsi  que  le  rappelait  récemment 
Dollfus.  Plus  tard,  les  Grecs,  les  Arabes  semblent 
avoir  également  pratiqué,  avec  des  succès  divers, 
des  opérations  oculaires.  I^es  charlatans  y  étaient 
nombreux,  dénués  de  scrupules,  sinon  d’appétits. 

Anatomie. 

Leplat,  de  la  Faculté  de  Liège,  expose  avec 
une  grande  clarté  le  développement  général  de 
l’appareil  visuel  dont  Dejean  décrit  ensuite 
rhistogenèse.  Enriclii  de  nombreux  schémas  et 
de  coupes  fort  intéressantes,  son  chapitre  envi¬ 
sage  l’embryologie  de  chaque  partie  de  l’œil, 
faisant  chaque  fois  la  différence  entre  ce  qui  est 
acquis  et  ce  qui  n’est  encore  que  probable. 

L’anatomie  de  l’œü  et  de  ses  aimexes  réunit 
les  pages  de  Winckler,  chargé  de  la  description 
de  l’orbite,  de  Jayle  qui  décrit  l’appareil  lacry¬ 
mal,  de  Redslob  qiü  résume  avec  uhe  parfaite 
précision  la  structure  du  globe  oculaire. 

Particulièrement  qualifié  pour  apporter  sa 
collaboration  à  ce  chapitre,  Lhermitte  expose 
l’infinie  complexité  des  voies  visuelles,  que  l’on 
a  trop  tendance  à  schématiser,  au  mépris  de 
l’exactitude.  Et  il  appartenait  naturellement  à 
Van  Gehuchten,  de  l.,ouvain,  de  guider  le  lec¬ 
teur  dans  les  conducteurs  du  tronc  cérébral 
parcourus  par  les  incitations  oculo-motrices. 
"l.à  encore,  clarté,  loyauté  sont  les  qualités 
majeures  d’rm  exposé  qui  n’avance  que  ce  dont 
il  est  certain,  selon  la  meilleure  formule  carté¬ 
sienne. 

Ce  sont  ensuite  des  pages  remarquables,  dues 
à  la  plrmie  de  Rochon-Duvigneaud,  qui  nous 
initient  aux  détails  de  l’anatomie  et  de  la  physio¬ 
logie  comparées  chez  les  invertébrés,  puis  chez 
les  vertébrés.  Nul  plus  que  lui  n’était  désigné 
pour  exposer  pareil  chapitre.  Grâce  à  lui,  nous 
apprécions  l’évolution  de  plus  en  plus  complexe, 
de  plus  en  plus  afSnée  de  l’appareil  visuel  dans 
la  série  animale,  son  adaptation  étroite  au  genre 
d’existence  de  l’être  qui  lui  demande  des  rensei¬ 
gnements  sur  le  milieu  extérieur. 

Le  professeur  Van  Duyse,  de  Gand,  termine 
le  premier  tome  par  son  exposé  lumineux  de 
l’hérédité  en  ophtalmologie,  touchant  la  valeur 
des  lois  de  Mendel  pour  l’espèce  hiunaine.  Il 
étudie  ensuite 'son  corollaire  pathologique  ;  la 
tératologie,  les  maladies  familiales  à  hérédité 
continue  ou  discontinue,  dont  la  pathogénie 
N»»  38  39- 


PARIS  MÉDICAL  21-28  Septembre  ig40. 


422 

demeure  encore  très  obscure  malgré  l'influence 
indéniable  des  facteurs  familiaux. 

Physiologie.' 

A  l’anatomie  et  à  l’embryologie,  contenues 
dans  le  tome  I,  font  suite,  dans  le  tome  II,  la  phy¬ 
siologie  et  l’exposé  des  techniques  d’examen, 
évolution  logique  qui  mène  le  lecteur  du  simple 
au  complexe,  du  normal  au  pathologique,  des 
moyens  à  la  fonction. 

A  Bailliart,  U.  appartenait  de  nous  décrire  les 
circulations  si  variées  dans  leur  distribution  et 
leur  mécanisme  du  globe  oculaire.  Il  le  fait  avec 
une  largeur  de  vue  qui  n’exclut  pas  la  précision 
ni  la  clarté.  Vaisseaux  de  la  rétine,  capülâires 
choroïdiens  et  iriens  y  sont  parfaitement  décrits. 
Son  élève  Rollin  nous  montre  les  renseignements 
précieux  que  l’on  peut  tirer  de  l’examen  biomi¬ 
croscopique  de  la  circulation  conjonctivale 

Dans  le  domahie  de  la  tension  oculaire,  André 
Clavel  apporte  ime  intéressante  contribution  à 
l’étude  de  la  circulation  de  l’humeur  aqueuse 
[Annales  d’ocidistiqiie,  septembre  1939).  Une 
certaine  quantité  de  ce  liquide  est  éliminée  hors 
de  l’œil  chaque  fois  que  la  tension  oculaire  dé¬ 
passe  le  seuü  d’élimination  de  l’humeur  aqueuse, 
et  inversement,  quand  la  tension  diminue,  l’hu¬ 
meur  aqueuse  pénétrant  dans  l’œil  Contribue  à 
en  relever  la  tension.  C’est  surtout  la  contrac¬ 
tion  du  muscle  ciliaire  qui  assure  cette  circulation. 

La  motilité  oculaire  extrinsèque  est  exposée 
par*  Nordmann,  alors  que  Magitot  traite  de  la 
physiologie  des  mouvements  intrmsèques. 

Haas,  Joseph,  Viallefont,  Leplat  décrivent 
ensuite  les  phénomènes  optiques  inhérents  à 
la  fonction  visuelle  :  lois  théoriques,  optique 
physiologique  et  manifestations  entoptiques. 

Le  lourd  chapitre  de  la  physiologie  de  la  vision 
est  réservé  au  professeur  Pieron,  du  Collège  de 
France,  qui  envisage  successivement,  dans  un 
esprit  très  scientifique,  la  stimulation  visuelle, 
l’excitation  visuelle,  enfin  la  sensation  et  la  per¬ 
ception  visuelles,  phénomènes  plus  subjectifs, 
auxquelles  les  données  mathématiques  s’ap¬ 
pliquent  difficilement. 

Opiu  rédige  avec  clarté  le  chapitre  consacré 
aux  visions  binoculaires  et  spatiales. 

Le  problème  physiologique  de  la  vision  bino¬ 
culaire  et  de  l’appréciation  du  relief  suscite  tou¬ 
jours  de  nombreuses  études.  Parmi  les  plus  inté¬ 
ressantes,  citons  la  thèse  récemment  consacrée 
par  Léonard  à  la  sensation  du  relief  chez  les  borgnes. 
Partant  du  fait  que  l’individu  privé  de  la  vision 
d’un  .œü  acquiert  au  bout  d’un  certain  temps  la 
sensation  du  relief,  l’auteur  établit  que  ce  per¬ 
fectionnement  de  la  vision  humaine  n’est  donc 


pas  lié  à  sa  nature  binoculaire.  Il  en  donne  des 
exemples  tirés  du  règne  animal,  et  il  cherche  à 
l’expliquer  en  invoquant  surtout  la  théorie  de 
Quidor  et  Hérubel  ;  les  images  données  par  le 
cristallin  .sont  des  images  complexes,  formées 
d’images  simples  superposées  et  représentant  les 
objets  sous  différents  aspects,  —  et  le  rôle  déjà 
mis  en  évidence  par  Polack  du  chromatisme  de 
l’œil  ;  la  formation  de  cercles  de  diffusion  cluro- 
matique  sur  la  rétine  dépend  de  la  distance  où 
le  cristallin  accommode.  A  ces  deux  faits,  tirés 
de  la  structure  même  de  l’œil  s’ajoutent,  dans  la 
vision  monoculaire  du  relief,  les  renseignements 
tirés  de  la  parallaxe  oculaire,  de  la  perspective 
linéaire  .et  aérietme,  de  la  luminosité  plus  ou 
moins  grande  des  objets  et  de  la  répartition  à 
leur  smface  des  ombres  et  de  la  lumière.  Mais  la 
part  musculaire  et  psychique  y  est  également 
considérable.  Elle  explique  le  perfectionnement 
progressif  de  cette  vision  du  relief  chez  le  borgne. 
Léonard  cite  les  exemples  connus  d’aviateurs 
monoculaires  chez  qui  se  montrait  cependant 
indispensable  ime  appréciation  correcte  des  dis¬ 
tances  et  des  formes.  Il  n’en  reste  pas  moins  que, 
dans  le  pilotage  des  appareils  modernes,  une 
intégrité  parfaite  de  tous  les  modes  de  vision  est 
indispensable, 

C’est  ce  qui  ressort  de  l’intéressant  article  de 
Mercier  (Gaz.  méd.  de  France,  15  février  1940) 
intitulé  L'Œil  et  l'Aviation. 

De  considérations  physiologiques  sur  le  sens 
de  la  vue  et  des  exigences  de  l’aviation,  l’auteur 
tire  les  conditions  visuelles  d’aptitude  requises 
du  personnel  navigant.  Il  insiste  sur  la  nécessité 
d’examens  très  précis  de  l’acuité  visuelle  sous 
tm  éclairage  variable,  mais  toujours  exactement 
dosé,  de  la  vérification  de  la  vision  périphérique 
et  de  la  vision  binoculaire.  Puis  il  rappelle  les 
conséquences  visuelles  des  conditions  physiques 
dans  lesquelles  évolue  et  travaille  l’aviateur  ; 
influence  de  l’accélération,  du  froid,  de  l’altitude, 
des  radiations  et  des  intoxications.  Il  en  tire  des 
conclusions  fort  judicieu.ses  sur  la  valeur  des  dif¬ 
férents  te.sts  d’examen  et  l’intérêt  qu’il  pourrait 
y  avoir  à  spécialiser  physiologiquement  les  pilotes 
selon  le  genre  d’activité  qui  leur  est  demandé. 

Enfin  les  différents  procédés  d’examen  sont 
ensuite  exposés  par  '  de  nombreux  auteurs  qui 
ont  su  donner  beaucoup  de  vie  et  d’intérêt  à  des 
pages  dont  la  lecture  ri.squait  d’être  austère.  C’est 
notamment  le  cas  d’Hartmann  et  de  Dollfus,  qui 
ont  montré  quels  précieux  renseignements  pou¬ 
vaient  donner  la  radioscopie  et  la  radiographie 
dans  nombre  d’affections  oculaires,  dans  le  repé¬ 
rage  des  corps  étrangers  en  particulier. 

Avant  d’aborder  la  pathologie  oculaire,  il  est 
nécessaire  de  connaître  à  fond  les  possibflités 
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de  l’arsenal  d’instruments  et  de  techniques  que 
le  laboratoire  met  à  notre  disposition.  Notre 
examen  clinique  sera  ainsi  complété  d’ime  ma¬ 
nière  très  utile.  C’est  ce  qu’expose  la  première 
partie  du  tome  III. 

Dubois-Poulsén  traite  des  examens  chimiques 
et  sérologiques  des  limneurs.  M.  Carrère,  des  exa¬ 
mens  bactériologiques  et  anatomo-pathologiques. 
Sans  doute,  les  données  de  la  pathologie  générale 
sont-elles  toujours  de  mise,  mais  la  structure 
très  particuhère  du  globe  oculaire,  la  fragilité 
extrême  de  certaius  de  ses  tissus  obUgent 
l’homme  de  laboratoire  à  quelques  précautions 
dans  la  manipulation  de  l’organe. 

Pathologie. 

Senevet  étudie  les  parasites  animaux  qui 
peifvent  se  fixer  au  niveau  de  l’appareil  oculaire, 
et  Nordmann  et  Oiifray  exposent  ensuite  l’exa- 
ment  si  délicat,  mais  si  utile,  de  la  motilité  et  de 
la  vision  binoculahe. 

A  cet  égard,  insistant,  au  Congrès  de  la  Société 
royale  d’ ophtalmologie  du  Royaume-Uni,  sur  les 
méthodes  pratiques  de  correction  des  réfrac¬ 
tions,  le  professeur  Terrien  et  Onfray  précisent 
Vemploi  et  la  valeur  du  diploscope,  instrument 
merveilleux.  Pourvu  de  ses  verres  correcteurs, 
le  sujet  est  présenté  devant  le  diploscope. 
Les  épreuves  permettent  la  vérification  de 
l’acuité  visuelle,  la  comparaison  de  la  grandeur 
des  images  de  chacim  des  yeux,  la  constatation 
de  la  vision  binoculahe,  enfin  l’étude  de  l’équi¬ 
libre  ocnlo-musculahe  et,  indirectement,  du  rap¬ 
port  de  l’accommodation  et  de  la  convergence  en 
arrière  des  verres  prescrits.  Tour  à  tour  seront 
pratiquées  l’épreuve  à  quatre  lettres  et  l’épreuve 
à  trois  lettres.  Ainsi  s’assurera-t-on  que  les  verres 
prescrits  seront  aisément  supportés. 

Dans  la  suite  du  traité,  Joseph  fait  des  amé- 
tropies  oculahes,  chapitre  capital  des  anomalies 
de  la  vision,  une  étude  extrêmement  clahe  dont 
la  lecture  est  précieuse.  Mawas  nous  donne 
ensuite  sa  conception  personnelle  de  la  myopie. 

A  llétude  de  ces  troubles  de  la  réfraction  sta¬ 
tique  fait  suite  celle  des  troubles  de  l’accomrnoda- 
tion  par  Hambresin  et  de  la  correction  des 
aphaques  par  Haas.  Particuhèrement  quaUfié 
par  ses  examens  du  personnel  ferroviahe,  Bour- 
dier  insiste  justement,  dans  les  «  Anomalies  du 
sens  lumineux  »,  sur  la  nécessité  de  choish  des 
tests  plus  précis,  d’exiger  des  définitions  plus 
strictes  pour  différencier  les  déficits  généralisés 
en  visions  diirme  et  nocturne,  des  insuffisances 
restreintes  à  la  vision  nocturne  et  dés  déficiences 
restreintes  en  vision  diurne. 

Le  chapitre  rédigé  par  Polack  sur  les  anoma¬ 


lies  du  sens  chromatique  complète  heureusement 
le  précédent.  L’auteur  y  critique  les  théories 
liistbriques  et  clas,siques  de  la  vision  des  cou¬ 
leurs,  y  exposant  sa  conception  telle  que  certahis 
ont  déjà  pu  la  lhe  dans  son  rapport  ou  dans  la 
thèse,  insphée  par  lui,  d’Y.  Le  Crom-Hubert.  Il 
y  a  là  des  problèmes  physiologiques  fort  intéres¬ 
sants. 

Dans  une  revue  fort  orighiale  des  applications 
à  l’ophtalmologie  de  quelques  grandes  réactions 
histopathologiques  et  biologiques,  Redslob  et 
Géry  étudient  les  différentes  dégénérescences  de 
l’appareil  oculaire,  puis  les  lésions  inflammatoires, 
enfin  les  processus  tumoraux.  Il  y  a  dans  leur 
ouvrage  des  pages  remarquables  qui  élargissent 
de  façon  judicieuse  le  cadre  étroit  de  notre  spé¬ 
cialité  en  l’intégrant  réellement  dans  le  doiname 
de  la  pathologie  générale. 

Il  en  est  de  même  du  trop  court  chapitre  con¬ 
sacré  par  le  professeur  Terrien  aux  rapports 
entre  la  pathologie  générale  et  l’ophtalmologie. 
C’est  le  même  auteur  qui  expose  la  sémiologie 
ophtalmologique  dans  ce  qu’elle  peut  avoir  de 
particulier.  Trop  souvent  esclaves  de  leurs  mé¬ 
thodes,  cantonnés  aux  quelques  centimètres  cubes 
de  l’orbite  et  de  son  contenu,  les  ophtalmolo¬ 
gistes  se  bornent  à  un  examen  instrumental  de 
siDécialiste  sans  voir  qu’ime  affection  oculahe 
n’est  parfois  que  la  traduction  d’un  désordre 
général  extériorisé.  L’examen  du  malade  doit 
être  cUnique  et  complet  avant  d’être  centré  arti¬ 
ficiellement  sur  telle  ou  telle  région  oculaire. 

C’est  ainsi  que  l’on  trouve  dans  le  Rappon 
consacré,  par  Petit-Dutaillis  et  Peycelon,  aux 
troubles  fonctionnels  du  corps  thyroïde,  à  l’occasion 
du  XLVIII^  Congrès  français  de  chirurgie,  1939, 
des  pages  fort  intéressantes  sur  l’exophtalmie 
basedowienne.  Les  auteurs  y  mentionnent  no¬ 
tamment  une  forme  grave  d’exophtalmie  pro¬ 
gressive  après  thyroïdectomie  qui  peut  fahe  céder 
la  blépharroraphie  qu’on  a  opposée  à  l’ulcération 
coméenne  menaçante.  Ce  phénomène  semble 
relever  d’une  myosite  inflammatoire  des  muscles 
moteurs  de  l’œil  avec  étranglement  du  nerf 
optique  au  voisinage  du  tendon  de  Zinn,  d’où 
stase  et  atrophie. 

La  pathogénie  en  est  complexe,  et  le  facteur 
thyroïdien  s’associe  sûrement  à  l’action  hunioro- 
végétative  et  hypophysahe  ou  même  hypothala- 
rhique.  C’est  ce  qui  explique  l’inconstance  des 
résultats  de  la  thyroïdectomie  sur  l’exophtal¬ 
mie.  Cette  exophtàlmie  résiduelle,  unilatérale 
et  importante  peut  être  justiciable  d’dpiérations 
dirigées  sur  le  sympathique. 

Hnfin  les  formes  graves  d’exophtalmie  pro¬ 
gressive  sont  justiciables  d’une. trépanation  froti-' 
taie  suivie  d’une  résection  dü  toit  de  l’.dfbite. 
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Affections  des  membranes  externes. 

Et  voici  le  tome  IV  qui  traite  des  affections 
de  la  conjonctive  et  de  l’appareil  lacrymal,  et 
de  la  membrane  fibreuse  de  l’œil  :  cornée  et  sclé¬ 
rotique. 

Dans  tm  ensemble  très  homogène  et  très 
fouillé,  Valière-Vialeix  étudie  d’abord  la  patho¬ 
logie  lacrymale  ;  lésions  des  glandes  et  des  voies 
lacrymales  sont  successivement  passées  en  re\me  : 
anomalies  de  structure  ou  de  fonction,  affections 
traumatiques,  infections,  tumeurs,  troubles  fonc¬ 
tionnels.  D’auteur  montre  que  la  maladie  de 
Besnier-Bœck-Shaumami  ne  se  cantonne  pas 
aux  parotides  et  à  l’iris,  que  l’inflammation  glan¬ 
dulaire  peut  également  intéresser  la  glande  lacry¬ 
male,  réalisant  une  dacryo-adénite  qui  est  davan¬ 
tage  du  domaine  de  la  pathologie  générale  que 
de  la  stricte  spécialité.  Mais  surtout,  dans  la 
thérapeutique  des  affections  des  voies  lacrymales, 
du  larmoiement  en  particulier,  U  montre  que  le 
succès  est  parfois  difficile  à  obtenir.  Des  tech¬ 
niques  les  plus  perfectionnées,  appliquées  par 
les  mains  les  plus  douces,  après  les  indications 
les  plus  judicieuses,  ne  sont  pas  exemptes 
d’échecs.  Toutes  les  méthodés  en  ont  connu  mal¬ 
gré  les  progrès  réalisés  depuis  plusieurs  années,- 
aussi  bien  la  stricturotomie  de  Foulard  suivie  de 
l’application  de  grosses  sondes  que  la  dacryo- 
cysto-rhinostomie.de  Dupuy-Dutemps.  De  trai¬ 
tement  des  atrésies  lacrymales  demeure  encore 
mi  des -plus  déhcats  de  l’ophtalmologie. 

Des  travaux  antérieurs  et  la  compétence  bac¬ 
tériologique  de  Renard  et  Nataf  les  désignaient 
particulièrement  pour  exposer  les  maladies  de 
la  conjonctive.  De  très  belles  planches  en  couleur 
ajoutent  à  la  clarté  de  leur  exposé  qui  envisage 
les  uns  après  les  autres  les  différents  types  de 
conjonctivites  aiguës,  subaiguës  ou  chroniques. 
Cuénod  et  Nataf,  étudiant  ensuite  le  trachome, 
décrivent  cUniquement  cette  affection,  véritable 
fléau  mondial  auquel  notre  Afrique  du  Nord 
paie  im  tribut  que  réduisent  chaque  année  des 
mesures  judicieuses.  Encore  faut-U  que  ces  me- 
smes  s’appuient  sur  tme  connaissance  précise 
de  l’étiologie  de  l’affection.  Pour  les  auteurs,  qui 
avancent  des  arguments  très  probants,  le  tra¬ 
chome  relève  d’ime  Rickettsia  sans  doute  pro¬ 
pagée  par  le  poü.  Partant  de  prélèvements,  ils 
ont  réussi  à  ciütiver  dans  l’intestin  du  parasite 
cet  infra-microbe.  On  conçoit  l’importance  de 
cette  notion  dans  la  prophylaxie  de  l’affection 
qui  rappellerait  ainsi  à  bien  des  égards  le  typhus 
exanthématique. 

'Mérigot  de  Treigny,  qui  avait  déjà  consacré 
au  ptérygion  un  excellent  rapport  à  la  Société 
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d’ophtalmolo^e  de  Paris,  traite  ensuite  les  néo¬ 
formations  conjonctivales,  d’origine  épidermique, 
nerveuse,  nævique,  lymphoïde,  conjonetive,  vas¬ 
culaire  et  musculaire.  Il  différencie  bien,  dans 
leur  aspect  microscopique,  dans  l’allure  de  l’irri¬ 
gation  notamment,  le  simple  nævus  du  nævo- 
carcinome. 

Prélat  étudie  les  affections  de  la  cornée  :  mal¬ 
formations,  traumatismes  et  infections,  après 
avoir  Imnlneusement  exposé,  dans  ime  revue 
générale,  la  sémiologie  de  cette  membrane  trans¬ 
parente  qui  a  tant  bénéficié  des  progrès  optiques 
récents.  A  lui  aussi  revient  l’exposition  des  affec¬ 
tions  de  nature  trophique  dont  il  s’acquitte  avec 
clarté.  A  Kleefeld  échoit  le  soin  de  nous  décrire 
le  kératocône,  l’ulcus  rodens,  le  pemphigus, 
toutes  affections  cornéennes  cliniquement  con¬ 
nues  depuis  longtemps,  mais  dont  l’origine  et 
la  nature  prêtent  encore  à  discussion.  Nos  con¬ 
naissances  siu  le  rôle  des  glandes  endocrines, 
sm  le  métabolisme  des  vitamines  nous  aideront 
peut-être  un  jour  à  débrouiller  ce  chapitre  encore 
un  peu  obscur  de  la  pathologie  coméenne. 

Dans  les  Annales  d’oculistique  àenovembteig^g, 
Carlos  Charhn  montre  l’influence  sur  la  patholo¬ 
gie  conjonctivo-coméenne  de  la  sfrofule  oculaire 
de  l’adulte.  D’atteinte  oculaire  est  pour  lui  secon¬ 
daire  aux  toxines  diffusées  par  les  ganghons 
tuberculeux.  Il  en  rapporte  de  nombreux  cas  où 
les  phlyctènes  conjonctivales  alternent  avec  les 
ulcérations  cornéennes  chez  des  sujets  aux  anté¬ 
cédents  personnels  ou  héréditaires  suspects. 
Fait  plus  significatif  encore,  ils  sont  améliorés 
par  rme  thérapeutique  spécifique,  à  base  d'anti¬ 
gène  ou  de  tuberculine,  après  l’échec  des  moyens 
habituels  d’abord  essayés  ;  pommades,  coUyres, 
régime  fortifiant.  Allant  plus  loin,  Charlin  attri¬ 
bue  même  à  la  tuberculose  certains  cas  de  pola¬ 
rité  postérieure  du  globe  oculaire  :  choroïdites, 
névrites  papillaires  ou  rétro-bulbaires  que  seul 
améhore  le  traitement  spécifique.  Encore  con¬ 
vient-il  que  celui-ci  soit  établi  et  surveillé  par 
nu  rnédecih  compétent,  eu  raison  des  réactions 
générales _ou  focales  qu’il  peut  déterminer. 

Affections  des  membranes  internes. 

Dans  le  tome  V,  qui  continue  l’exposition, 
organe  par  organe,  de  la  pathologie  oculaire^ 
Teuhères  et  Beauvieux  nous  décrivent  les  mala¬ 
dies  de  l’iris  :  affections  traumatiques,  iritis, 
tumeurs,  insistant  sur  les  troubles  pupillaires  et 
les  diverses  variétés  de  kystes  dont  la  formation 
anatomique  est  si  intéressante.  Ils  complètent 
leur  exposé  de  la  pathologie  de  l’uvée  en  nous 
présentant  les  affections  du  corps  ciliaire  et  de  la 
choroïde,  où  les  maladies  générales  ;  syphilis. 


L.  GUILLAUMAT.  —  L’OPHTALMOLOGIE  EN  1940 


tuberculose,  semblent  jouer  rm  rôle  de  plus  en 
plus  considérable. 

Il  est  intéressant  de  signaler  à  ce  propos  qu’à 
la  Société  française  d'ophtalmologie,  le  profes¬ 
seur  F.  Terrien  et  Jean  Blum  avaient  présenté 
en  1939  un  cas  intéressant  de  sarcome  plat  de  la 
choroïde.  Ils  avaient  montré  que,  contrairement 
à  la  règle,  cette  tumeur  peut  s’étaler  en  suivant 
la  choroïde,  qu’eUe  infiltre  en  l’épaississant.  Dans 
le  cas  rapporté,  le  début  de  l’affection  avait  été 
marqué  par  un  rétrécissement  du  champ  visuel 
droit  dans  sa  partie  supérieure,  correspondant  à 
im  décollement  de  la  rétine.  Mais  ce  soulèvement 
présentait  des  caractères  suspects  :  fixité,  absence 
de  déchirure  et  de  transillumination,  qui  évo¬ 
quaient  aussitôt  l’idée  d’imè  tumeur,  bien  que 
la  tension  oculaire  demeurât  normale.  Aussi 
l’énucléation  fut-elle  pratiquée.  Il  existait  dans 
le  segment  inférieur  de  la  choroïde  un  sarcome 
mélanique  extrêmement  locaUsé  puisque  la  majo¬ 
rité  des  coupes  histologiques  n’en  montrent  pas 
trace.  Certaines  cependant  offrent  un  épaississe¬ 
ment  diffus,  annulaire,  atteignant  par  endroits 
2  millimètres,  effilé  à  ses  extrémités,  comportant 
des  cellules  assez  polymorphes,  la  plupart  arron¬ 
dies,  riches  en  amas  noirâtres,  sphériques,  pig¬ 
mentaires,  irréguhèrement  répartis.  Des  tissus 
voisins  étaient  entièrement  respectés  par  le 
néoplasme. 

Les  auteurs  rappellent  les  cas  analogues,  assez 
rares,  déjà  publiés,  de  cette  forme  de  sarcome  de 
la  choroïde.  Elle  se  différencie  de  l’aspect  habi¬ 
tuel  par  son  développement  rapide  succédant  à 
une  période  de  latence,  par  le  polymorphisme  de  , 
ses  cellules,  leur  grande  extension,  et  clinique¬ 
ment  par  la  coexistence  fréquente  de  phéno¬ 
mènes  inflammatoires,  précédant  d’ordmaire 
l’apparition  des  signes  tumoraux. 

C’est  aussi  à  la  Société  française  d’ophtal¬ 
mologie  que  Magitot  et  Morax  relatent  le  cas 
d'un  tuberculome  irien  qui  simulait  une  tumeur- 
L'affection  avait  débuté  par  une  irido-cychte 
torpide  dont  les  phénomènes  réactiomiels  s’étaient 
progressivement  atténués.  Quelques  mois  après, 
la  vision  de  l’œil  gauche  baissait,  et  l’on  décou¬ 
vrait  que  l’iris  était  soulevé  du  même  côté  par 
une  masse  profonde.  De  peur  d’une  tumeur 
mahgne,  l’énucléation  est  pratiquée,  et  l’examen 
anatomique  révèle  un  kyste  multüobé,  développé 
■  dans  la  paroi  profonde  de  l’iris,  entre  le  feuillet 
pigmenté  en  avant  et  le  cristallin  feutré  d’adhé¬ 
rences  en  arrière.  Le  contenu  en  est  semi-puru¬ 
lent.  Des  nodules  tuberculeux  sont  décelés  à  la 
base  de  l’iris  et  la  rétiue  décollée  est  infiltrée  de 
cellules  géantes. 

Aprè.s  l’intprrœntion  .se  manifeste  une  amélio- 
tàt’.cr.  ccnsi-icrabk  ae  l'etar  générai.  Mais  au 


bout  de  deux  mois  la  santé  chancelle  et,  en  quel¬ 
ques  semaines,  le  patient  meurt  de  granuhe. 

Poursuivant  la  rédaction  du  Traité  d’ophtal¬ 
mologie,  BaiUiart  étudie  ensuite  très  complète^ 
ment  les  maladies  de  la  rétine,  envisageant  t<»ir- 
à  tour  les  modifications  pathologiques 
vaisseaux  rétiniens,  les  processus  de  dégéné¬ 
rescence,  les  rétinites  des  intoxications  et  infec¬ 
tions  générales  et  des  maladies  du  sang.  Son 
clair  exposé  bénéficie  de  sa  connaissance  étendue 
de  la  circulation  rétinienne. 

C’est  aussi  pour  compléter  nos  connaissances 
à  cet  égard  que  I.  Borsotti  ej  P.  Pillet  {Annales 
d’ oculistique,  août  1939)  examinent  le  fond 
d’œil  au  cours  des  transfusions  sanguines,  portant 
surtout  leur  attention  sur  les  modifications 
observées  dans  le  domaine  de  la  veine  centrale 
de  la  rétine.  Chez  certains  malades,  ont-ils 
observé,  alors  que  la  tension  générale  montrait 
une  tendance  à  s’élever,  le  pouls  veineux  réti¬ 
nien  disparaissait.  Chez  d’autres,  où  la  tension 
artérielle  générale  s’abaissait,  le  pouls  veineux 
apparaissait,  ou  s’exagérait  quand  ü  existait 
déjà.  Les  auteurs  attribuent  ces  réactions  à  une 
diminution  de  la  tension  des  veines,  relevant 
peut-être  d’une  dilatation  active  ou  passive 
d’rm  certain  territoire  du  réseau  veineux  vis- 
à-vis  de  l’augmentation  de  la  masse  sanguine  que 
la  transfusion  a  déterminée.  ^ 

Les  altérations  rétiniennes  au  cours  des  né¬ 
phrites  chroniques  continuent  à  faire  l’objet  de 
nombreuses  études.  Le  rôle  de  chacun  des  syn¬ 
dromes  est  invoqué  par  les  auteurs  dans  la 
production  de  la  rétinite,  et  tour  à  tour  on  a 
incriminé  l’azotémie,  l’hypertension  et  l’hyper¬ 
cholestérolémie.  Henri  Lagrange  (Annales  d’ocu¬ 
listique,  novembre  1939)  en  rend  responsable 
l’anémie  azotémique.  Dans  un  clair  ,  exposé,  ü 
rapporte  d’abord  les  faits  clhiiques  :  apparition 
chez  ces  brightiques  d’infiltrations  rétiniennes 
primitives,  blanches,  pulvérulentes,  .Stellaires  et 
purpuriques  dont  le  caractère  histologique  domi¬ 
nant  est  l’absence  d’ éléments  ,  cÿtplpgiqttes  et  de 
réactions  inflammatoires.  S’y  ajoutent  souvent 
de  véritables  lésions  de  rétinites  hémorragiques, 

«  rétinites  apoplectiformes  >>  de  ^Weeker  qui 
créent  alors  des  désordres  ariatomiqües  brutaux. 
Ces  hémorragies  impliquent  un  pronostic  d’au¬ 
tant  plus  sérieux  qu’elles  relèvent  plus  claiiSt- 
ment  de  l’hypertension  artérielle.  EUes  s’asso¬ 
cient  à  im  œdème,  rétinien  et  papillaire  qui  peut 
simuler  la  papille  de  stase  de  l’hypertension 
intracraniefine..  Gn  .peut  en  rapprocher  la  véri¬ 
table  stase  papiUaire  rencontrée  parfois  chez  les; 
chlorurémiqueS  victimes  d’accidents  nerveux  : 
épln.mps’e  ou  amauTose.  . .  .- 

l.i-v  pareilles  lésions  ont  été  impliquées  per 
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rangiopathie  rétinienne,  par  l’kypercliolesté- 
rinénûe,  par  la  rétention  des  déchets  azotés. 
Hi  I/agrange  y  ajoute  l'influence  de  l’anénue 
azotémiqne.  Il  montre  que  la  rétinlte  de  la  leu¬ 
cémie  myéloïde  a  pour  intérêt  démonstratif  tout 
pafïîculier  d’être  édifiée  sans  le  concours  de 
l’hypertension  artérielle,  hes  grosses  hémorragies 
relevant  d’angiopathie  appartiennent  plutôt-ans: 
manifestations  de  l’hypertension  artérielle  per¬ 
manente  d’origine  néphritique.  I/’œdème  réti¬ 
nien  relève  soit  d’une  rétention  chlorurée,  soit 
de  lésions  locales  rétiniennes. 

Il  est  des  chapitres  de  la  pathologie  rétinienne 
encore  plus  obscurs,  et  l’énigme  posée  par  les 
hémorragies  récidivantes  des  jeunes  sujets  fait 
l’objet  d’rme  étude  très  claire  et  complète  de 
Jeandelize  et  Drouet,  qui  exposent  d’abord  les 
lésions  manifestes  :  périphlébite  rétinieime  tuber¬ 
culeuse,  angiopathie,  maladie  du  sang,  puis 
invoquent  ensuite  dans  leur  production  le  rôle 
de  certaines  infections  et  des  troubles  endocri¬ 
niens. 

Amsler  et  Schiff-Wertheimer  décrivent  le 
décollement  de  la  rétine  avec  toute  la  précision 
qu’exigent  son  exposé  clinique  et  sa  thérapeu¬ 
tique  cliirurgicale  devenue  courante  à  l’heure 
actuelle.  Des  maladies  de  la  papüle  ;  modifica¬ 
tions  congénitales,  œdèmes,  lésions  trauma¬ 
tiques,  dégénérescence,  sont  exposées  avec  un 
grand  luxe  de  photographies  par  BoUack  et 
Delthil,  alors  que  Nordmann  rédige  les  pages 
consacrées  aux  tumeurs  de  la  papille.  Enfin 
Duvergeret  Velter,  reprenant  leur  beau  rapport 
siu:  les  affections  du  cristallin,  y  ajoutent  toutes 
les  notions  nouvelles,  conséquences  des  récentes 
découvertes  endocriniennes. 

Le  tome  YI  termine  l’étude,  tissu  par  tissu,  des 
maladies  du  globe  oculaire  et  expose  ensuite  la 
neurologie  oculaire. 

Particulièrement  qualifié  par  son  beau  rapport 
à  la  Société  française  d’ophtahnologie,  Koby 
nous  montre  les  différentes  lésions  du  vitré  : 
congénitales,  séniles,  myopiques,  traumatiques 
ou  infectieuses.  Son  texte  est  rehaussé  par  de 
fort  belles  planches. 

Au  chafâtre  des  traumatismes  oculaires,  par 
Danis,  se  rattachent .  les  brûlures  oculaires  et 
l’ophtalmie  sympathique  décrites  par  D.  et 
H.'^Eoppez.  Le  pronostic  des  corps  étrangers 
ineiûs,  la  nature  de  l’ophtalmie  sympathique  y 
sont 'particulièTement  discutés. 

’  Magitot  et  Baühart  étudient  ensuite  la  tension 
oculaire  et  ses  rapports  avec  la  tension  vascu-, 
laire  rétiniennev  Ils  mcmtrent  toute  Timperfec- 
tîcm  de  nos  méthodes  de  mesure  qui  ont  le  tort  de 
considérer  comme  constante  l’élasticité  oculaire. 


l’élévation  modérée  de  la  pression  artérielle  dans 
le  glaucome  chronique  contrastant  avec  l’aug¬ 
mentation  parfois  considérable  de  la  pression 
veineuse. 

On  en  vient  forcément  à  une  pathogénie  vas¬ 
culaire  du  glaucome  primitif,  considéré  comme  le 
résultat  d'un  trouble  de  la  perméabilité  capil¬ 
laire,  dû  peut-être  à  im  déséquilibre  vago-sym- 
pathique.  C’est  aussi  ce  déséquilibre  qui  serait 
responsable  de  l’état  mental  si  particulier  des 
glaucomateux,  de  leur  sensibilité  aux  émotions. 
Quant  à  la  lésion  vasculaire,  eUe  pourrait  rele¬ 
ver,  comme  beaucoup  l’ont  soutenu,  d’une  syphi- 
hs  plus  ou  moins  manifeste,  surtout  chez  les 
sujets  jeunes. 

Les  affections  de  l’orbite  ont  été  rédigées  par 
Terrien,  qui  en  expose  d’abord  la  sémiologie  ; 
troubles  visuels,  exophtahnie,  enophtalmie,  puis 
la  nature  ;  ostéo-périostites,  traumatismes,  tu¬ 
meurs  et  néoformations,  concluant  à  la  fréquente 
difficulté  du  diagnostic  et  à  la  nécessité  de 
l’orbitotomie  exploratrice. 

Cette  pathologie  orbitaire  est  dominée,  ainsi 
que  l’écrivent  Tillé  et  Worms,  par  le  voisinage 
des  autres  cavités  et  organes  de  la  face  :  sinus, 
cavités  auriculaires,  pharyngées,  affections  den¬ 
taires  qui  nécessitent  la  collaboration  de  plusieurs 
spécialistes. 

La  neurologie  oculaire  est,  de  la  part  de  Tour- 
nay,  l’objet  d’une  revue  d’ensemble  extrême¬ 
ment  originale  et  intéressante,  où  la  physiologie 
assure  le  fil  conducteur  du  clinicien.  L’auteur  n’y 
dissimule  pas  les  difficultés  rencontrées.  Mais 
^es  mies  ingénieuses  les  tournent  ou  les  réduisent. 
C’est  là  im  chapitre  dont  la  lecture  féconde  est  à 
recommander  non  seulement  au  neurologiste  ou 
.  à  l’ophtahnologiste,  mais  à  tous  ceux  qu’intéresse 
la  physiologie  normale  ou  pathologique. 

Remontant  ensuite  le  tràctus  visuel,  Sour- 
diUe  étudie  les  affections  du  nerf  optique  ; 
Nordman,  les  tumeurs  de  ce  segment.  Puis,  forts 
de  leur  expérience  neuro-cliirurgicale,  Hartmann 
et  David  exposent  les  affections  du  chiasma 
dans  un  chapitre  ülùstré  de  nombreuses  radio¬ 
graphies,  et  Monbrun,  particulièrement  qualifié 
par  sa  thèse  et  les  travaux  qu’il  poursuivit  pen¬ 
dant  la  guerre  1914-1918,  les  affections  des  voies 
optiques  rétro-chiasmatiques  et  de  l’écorce 
vdsueHe. 

Dans  lé  tome  VU,  nous  trouvons  d’abord  les 
derniers  chapitres  de  la  neurologie  oculaire,  où 
Velter  étudie  les  troubles  oculo-moteurs  et  pupil¬ 
laires  avec  une  clarté  ex±rême.  Nous  y  apprenons 
sans  effort  à  distinguer  les  diverses  formes  des 
paralysies  des  nerfs  moteurs  du  globe,  les  troubles 
associés,  lés  paralysies  dîtes  «  de  fonction  »  ,-  puis. 
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dans  le  domaine  de  la  motilité  intrinsèque,  les 
manifestations  sypliilitiques  et  le  syndrome 
d’Adie,  trop  souvent  confondu  avec  de  simples 
paralysies  pupülaires  en  voie  de  régression. 

Aux  paragraphes  consacrés  aux  strabismes, 
Onfray  ajoute  des  remarques  fort  intéressantes 
sur  les  instabilités  binoculaires  et  l’hétérophorie, 
véritables  strabismes  latents. 

A  Cerise  et  Tlim-el  re\'iennent  naturellement 
le  soin  d’exposer  les  conséquences  oculaires  des 
lésions  du  trijumeau.  Ils  s'en  acquittent  avec 
beaucoup  de  précision. 

Velter  brosse  comme  un  résumé  de  la  neuro¬ 
logie  oculaire  en  rappelant  tous  les  symptômes 
oculaires  des  affections  du  système  nerveux  cen¬ 
tral.  Souvent  premiers  signes  de  ces  affections, 
ils  peuvent  aussi,  par  leur  importance,  par  leur 
ténacité,  en  dominer  le  pronostic  fonctioimel. 
I,eur  étude  systématique  a  beaucoup  contribué 
à  élucider,  ces  temps  derniers,  l’anatomie  et  la 
physiologie  du  système  nerveux  central. 

Spécialement  qualifiés  par  leurs  compétences 
neuro-cliinurgicalès.  Cl.  Vincent  et  P.  Puech, 
puis  T.  de  Martel  et  Guillaume  exposent  tout 
ce  qui  peut  intéresser  l’ophtalmologiste  dans  le 
cas  des  affections  de  la  région  chiasmatique  et, 
d’mre  façon  plus  générale,  dans  le  dépistage  et 
le  traitement  des  tumeurs  cérébrales. 

Thérapeutique. 

Puis  de  Saint-Martin  nous  mtroduit  dans  le 
domaine  de  la  thérapeutique  chirurgicale  ophtal¬ 
mologique  par  des  remarques  générales  sur  les 
interventions  oculaires,  leur  arsenal,  les  soins 
qu’elles  nécessitent. 

P.  Veil  et  DoUfus  étudient  le  traitement  chirur¬ 
gical  du  décollement  de  la  rétine,  et  Duverger  et 
Veltèr  celui  des  tratmiatismes  et  corps  étrangers 
de  l’œil  et  de  l’orbite.  Ils  y  rappellent  leur  expé¬ 
rience  de  la  guerre  1914-1918  et  donnent  sur  ce 
sujet  des  conseils  pratiques  qui  se  montreront 
des  plus  utiles  dans  les  circonstances  présentes. 

Dans  une  thèse  récente  (Paris,  1939),  L- 
Maussion,  rappelle  clairement  les  services  que 
peuvent  rendre  en  pratiqne  ophtahnologlqne  les 
injections  rétro-bulbaires  d’alcool.  Faites  avec  les 
précantlons  nécessaires,  elles  ne  comportent 
aucun  danger,  mais  amènent  à  peu  près  cons¬ 
tamment,  plus  profondément  et  plus  longtemps 
que  la  novocalne  seule,  la  disparition  des  dou¬ 
leurs  oculaires  et  ôrbitairès.  Elles  sont  particu¬ 
lièrement  utiles  dans  le  glaucome  aigu  qu’elles 
calment,  rendant  l’intervention  moihs  pénible 
pour  le  malade  et  moins  délicate  poiu  l’opéfa- 


teru.  Dans  le  glaucome  hémorragique,  elles  per¬ 
mettent  le  plus  souvent  d’éviter  l’énucléation. 

De  tome  VIII,  qui  clôt  cet  ensemble  magni¬ 
fique,  expose  la  thérapeutique  médicale.  E’appU- 
cation  des  moyens  physiques  :  massage,  hydro¬ 
thérapie,  chaleur,  lumière  et  électricité,  rayons  X 
et  radium,  est  décrite  par  Reiss  et  Gunsett, 
pendant  que  Plicque  réunit  les  indications  géné¬ 
rales  de  ces  divers  procédés  en  rme  brillante 
synthèse  qui  envisage  d’abord  les  divers  traite¬ 
ments  symptomatiques,  puis  les  traitements  étio¬ 
logiques  de  chaque  affection.  Des  pages  consa¬ 
crées  par  Coutela  à  la  sypliihs  oculaire  y  sont 
■particuhèrement  intéressantes.  Toute  la  partie 
optique  de  la  correction  des  vices  de  réfraction 
est  l’objet  d’une  parfaite  mise  au  point  de  la 
part  de  Eiégard  ét  Haas.  D’hygiène  de  l’œil  à 
l’école  et  à  l’atelier,  la  protection  de  cet  organe 
déUcat  contre  les  contusions,  les  accidents  du 
travail,  les  maladies  professionnelles  sont  traités 
par  Chappé  et  Coutela,  si  qualifiés  pour  tout  ce 
qui  concerne  la  médecine  sociale.  De  nombreux 
tableaux  clairement  dressés  hous  initient  aux 
exigences  visuelles  des  principaux  métiers,  nous 
rappellent  les  règlements  d’aptitude  visuelle 
civils  et  militaires,  et  nous  mettent  au  cornant  des 
barèmes  d’incapacité  et  d’uivaUdité  résultant 
des  accidents  du  travail  et  des  plaies  de  guerre. 

Il  appartenait  à  l’École  d’Alger,  avec  Toulalit, 
d’étudier  l’oirlitalmologie  des  pays  chauds  et  les 
affections  parasitaires  de  l’œil  dans  des  chapitres 
enrichis  de  nombreuses  illustrations. 

Robin  et  Brion  par  leur  ophtalmologie  com¬ 
parée,  Cosse  et  Caillaud  par  leru  déontologie 
terminent  le  VIli“  et  dernier  volmne  de  ce  splen¬ 
dide  ouvrage. 

A  rme  époque  où  toutes  les  énergies  doivent 
servir  et  travailler,  il  est  réconfortant  de  cons¬ 
tater  ta  contribution  apportée  par  les  ophtal¬ 
mologistes  à  cet  effort  national.  Da  perfection 
théorique  de  leur  œuvre  est  im  sûr  garant  de 
l’habileté  pratique  qu’fis  montrent  dans  le 
traitement  de  nos  blessés.  Q&  Traité  d’ophtalmo¬ 
logie  fait  honneur  à  la  Science  française. 
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REVUE  ANNUELLE 

L’OTO-RHINO'= 
LARYNGOLOGIE  EN  1940 


M.  AUBRY  et  Yves  SAUVAIN 


La  littérature  oto-rhiiio-laryngologique  de  l’an¬ 
née  1939-1940  dénote  encore  une  certaine  acti¬ 
vité;  elle  est  en  général  l'expression  du  travail 
fait  en  1938. 

Pas  de  congrès  cependant,  cette  année,  pas  de 
rapport,  pas  de  production  notable. 

Pas  mal  de  choses  à  lire,  soit  parce  qu’origi¬ 
nales,  soit  éclairant  d’une  manière  plus  franche 
une  question  obscure,  soit  à  titre  de  compléments 
utiles,  de  mises  au  point  antérieures. 

I.  —  Otologie. 

La  thérapeutique,  par  les  sulfamides,  des  com- 
phcations  méningées  des  otites  retient  à  juste 
titre  l’attention. 

Le  professeur  Canuyt  rapporte  4  observations 
de  méningites  à  streptocoques  ou  purifonnes 
aseptiques  guéries  par  l’association  ;  chirurgie- 
suif  amidothérapie. 

Le  traitement  chirurgical  est  suivant  les  cas 
une  m^toïdectomie  ou  un  évidement  avec  tré¬ 
panation  décompressive.  Le  traitement  médical, 
doses  fortes  de  sulfamides  per  os  et  intrarachi¬ 
diennes  suivant  l’âge  de  3  à  6  grammes  par  jour 
pour  les  ingestions,  de  10  à  20  centimètres  cubes 
pour  les  injections. 

Il  signale,  par  contre,  le  danger  de  cette  théra¬ 
peutique  utüisée  dans  des  cas  relativement 
bénins  sans  atteinte  méningée  et  où  l’apparition 
de  torpeur  et  de  prostration  nettement  en  rapport 
avec  l'absorption  de  sulfamides  est  susceptible 
d’en  imposer  pour  ime  complication  cranio-encé- 
phaUque. 

Dans  les  méningites  à  pneumocoques  —  la 
guérison  est  cependant  encore  loin  d’être  cons¬ 
tante  —  Kreinen  {Arch.  of  Oto,  Chicago,  fé¬ 
vrier  1989)  avec  Rosenfeld  croit  nécessaire 
d’associer  à  la  sulfamide  un  sérum  réalisant  tme 
neutralisation  toxique. 

Il  obtient  la  guérison  par  des  injections  intra¬ 
musculaires  et  intraràchldiennes  de  sérum  anti- 
pneumocoxcique . 

Morhange  tire  d’intéressantes  conclusions 
d’ime  observation  de  méningite  à  pneumocoques 
guérie  par  la  sulfopyridine. 


1“  L’action  rapide  du  traitement  porte  d’abord 
sitr  le  liquide  céphalo-racliidien  stérilisé  en 
trois  jours.  Bien  avant  l’amélioration  des  signes 
physiques,  il  ne  croit  pas  à  la  valeur  de  l’asso¬ 
ciation  sérothérapique  ; 

2“  La  surveillance  du  taux  de  la  siüfopj’^ridine 
dans  le  sang  permet  l’emploi  de  doses  massives  ; 

3°  Il  faut  prolonger  l’emploi  de  la  suEopyri- 
dine  longtemps  après  la  rétrocession  des  signes 
ménmgés,  jusqu’à  la  disparition  de  la  fièvre,  si  la 
tolérance  du  malade  le  permet. 

Par  contre,  le  traitement  sulfamidé  ne  sup¬ 
prime  pas  l’acte  chirurgical  qui  doit,  être  exécuté 
comme  antérieurement. 

Marcel  Ombrédanne  envisage  les  différents 
aspects  du  problème  et  conclut  que,  l’action  sul- 
famidée  agissant  sur  les  méninges  et  non  sur  le 
processus  ostéitique,  les  indications  opératoires 
classiques,  nullement  supprimées,  seraient  tout 
au  plus  modifiées  dans  quelques  cas  rares  où  le 
traitement  opératoire  viendrait  en  date  après  le 
début  du  traitement  médical.  Encore  n’est-ce  pas 
l’opinion  de  Canuyt  qui  donne  largement  la 
précession  à  l’acte  opératoire. 

De  ces  réflexions  il  est  intéressant  de  rajrpro- 
cher  les  faits  rapportés  dans  sa  thèse  par  Dever- 
nois  [Thèse  de  Paris,  1938)  avec  des  statistiques 
impressionnantes,  et  le  cas  de  Fritz  et  Holhster 
[Arch.  Oto.,  Chicago,  mars  1938)  de  méningites 
à  staphyloccoques  guéries  par  l’association  à  la 
sulfamide  d’injections  intrarachidiennes  d'anti¬ 
toxine  staphylococcique. 

Par  contre,  reprenant  la  réserve  de  Canuyt,  nous 
ne  croyons  pas  inutile  la  remarque  de  Maybaum- 
Snyder  et  Colman  tendant  à  freiner  un  enthou¬ 
siasme  excessif  pour  cette  médication  de  grande 
valeur.  Son  emploi  inconsidéré  peut  être  funeste. 
Non  seulement  sa  toxicité  certaine  doit  le  faire 
réserver  aux  cas  sérieux,-  essentiellement  aux 
méningites  ;  mais  encore  administrée  précoce¬ 
ment  dans  des  cas  où  son  emploi  ne  s’impose  pas 
d’une  façon  immédiate,  eUë  est  susceptible  de 
masquer  l’évolution  de  foyers  suppuratifs  dont 
révolution  sournoise  constituera  un  réel  danger. 

Un  effort  semble  se  faire  dans  la  voie  del’amé- 
Uoration  des  examens  de  l’audition.  Une  préci¬ 
sion  plus  grande  permettrait  en  maintes  cir¬ 
constances  des  conclusions  intéressantes. 

Aubry  et  Giraud  [Ann.  d'Oio-Rhino-LaryngoL, 
avril  1939)  insistent  sur  ce  fait  que  tout  examen 
de  l’audition,  s’il  doit  avoir  une  valeur  quelconque, 
comporte  la  nécessité  de  l’examen  unilatéral  par 
assourdissement  de  l’autre  oreüle;  faute  de  cette 
précaution  préliminaire,  _toute  mesure  est  enta¬ 
chée  de  nullité. 

Pour  réaliser  im  bon  assourdissement,  ü  faut  : 

1“  Eliminer  complètement  l’oreille  assourdie  ; 
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2°  Ne  pas  retentir  sur  l’oreille  examinée  ; 

3°  Etre  efficace,  non  seulement  pour  la  con¬ 
duction  aérienne,  mais  aussi  pom:  la  conduction 
osseuse,  et  ceci  est  beaucoup  plus  délicat. 

fies  procédés  employés  jusqu’alors  sont  défec¬ 
tueux,  qu’il  s’agisse  d'obtmation,  d’appareils 
bruiteurs,  ou  même  d’assom-dissenient  par  jet 
d’eau. 

fie  i^rocédé  d’Aubry  et  Giraud  réalise  un 
assourdissement  excellent  aj^rès  vérification  pour 
les  deux  conductions  du  son. 

Il  consiste  dans  la  projection,  sur  le  tympan, 
d’un  jet  d'air  ou  de  gaz,  de  pression  calculée, 
constante  et  mesurable.  11  produit  un  ébranle¬ 
ment  de  l’appareil  de  réception  qui  se  propage  à 
la  cochlée  et  inhibe  sa  fonction. 

Il  n’est  pas  applicable  dans  les  otites  supputées 
ou  en  cas  de  perte  importante  de  substance  du 
tympan. 

Malgré  le  développement  de  l'audiométrie 
radio-électrique,  les  diapasons,  comme  le  montre 
Jolmson,  conservent  leurs  applications,  à  condi¬ 
tion  d’être  utilisés  correctement,  étalonnés  sur 
un  sujet  normal  ;  Us  permettent  alors  un  gra¬ 
phique  utüe. 

C'est  également  l’opinion  de  Dederding,  qui 
utilise  diapason  et  monocorde  qu’elle  préfère  à 
l’audiomètre,  en  comiaissant  les  sources  d’erreur 
et  reprochant  entre  autres  à  ce  dernier  l’incer¬ 
titude  des  octaves  les  plus  hautes  et  les  plus 
basses. 

Cependant,  bien  que,  selon  l’opinion  des  auteurs 
anglais,  les  tests  du  diapason  peuvent  être 
exprimés  en  décibels,  -  U  s’agit  pour  obtenir  une 
telle  précision  de  mesures  difficUes,  et  il  semble 
préférable  de  s’adresser,  conmie  le  pensent  quel¬ 
ques  auteurs,  aux  audiomètres  qui  sont  des 
sources  sonores  constantes. 

II.  —  Rhinologie. 

Quelques  auteurs  tentent  d’apporter  ime  con¬ 
tribution  à  l’étude  des  rhinites  spasmodiques, 
si  décevantes  au  point  de  vue  thérapeutique. 

C’était  le  sujet  du  rapport  à  la  Société  que 
devaient  faire  en  1939  Halphen  et  Maduro  ;  à 
défaut  de  rapport,  ils  nous  en  li^^^ent  les  inté¬ 
ressantes  conclusions. 

Leurs  essais  d’interprétation  pathogénique 
les  amènent  à  considérer  le  coryza  spasmodique, 
comme  étant  sous  la  dépendance  constante  d’une 
perturbation  dans  le  cycle  endocrinien. 

Parmi  les  facteurs  susceptibles  de  provoquer 
cette  perturbation,  il  faut  faire  intervenir  pour 
rme  grande  part,  à  côté  de  la  théorie  pollinique, 
l’influence  des  radiations  solaires  ou  lumineuses. 
Les  modifications  hormonales  sont  presque 


toujours  pluriglandulaires,  et  c’est  essentielle¬ 
ment  à  une  dysharmonie  hypophyso-ovarienne 
que  l’on  a  affaire. 

D’autre  part,  il  faut  faire  xme  place  importante 
aux  modifications  du  tonus  neuro-végétatif.  Il 
peut  s’agir  d’hypervagotonie  par  im  hypofonc¬ 
tionnement  .sympathique  dû  au  manque  de  cal¬ 
cium  ou  d’hypersympathicotonie  à  laquelle  on 
remédie  par  l’action  conjuguée  de  l’acécholine 
et  du  potassium,  thérapeutique  vagotonisante. 

Ce  sont  de  leurs  remarques  pathogéniques  que 
les  auteurs  tirent  leurs  conclusions,  quant  à  l’exa¬ 
men  clhiique  et  à  la  thérapeutique.  On  voit  ainsi 
dans  quel  sens  s’orientera  l’examen  chnique  très 
complet.  11  pourra  être  terminé  par  mie  série  de 
tests  d’exploration  des  fonctions  endocriniennes, 
sur  la  valeur  desquelles  il  convient  de  ne  pas 
s’abuser,  siu  des  dosages  hormonaux. 

Quant  au  traitement,  il  sera  ; 

Endocrinien  d’une  part,  s’attaquant  essen¬ 
tiellement  au  syndrome  de  dysharmonie  hypo- 
physo-génitale,  par  l’emploi  judicieux  après 
étude  attentive  de  la  testostérone  ou  de  la  lutéine  ; 
Neuro-végétatif  d’autre  part,  et  selon  les  cas  : 

Syrmpathicotonisant  par  le  calcium,  associé 
ou  non  à  l’adrénaline  et  à  la  vitamine  D  ; 

Ou  vagotonisant  par  l’acétylcholine  et  le 
potassixmi. 

Bien  entendu,  nombreux  sont  les  cas  où  une 
intrication  étiologique  et  symptomatique  vient 
encore  compliquer  les  choses,  et  où  la  thérapeu¬ 
tique  doit  s’adopter  aux  circonstances. 

Les  auteurs  considèrent  les  résultats  obtenus 
comme  fort  encourageants,  et  ils  pensent  devoir 
mettre  xme  grosse  partie  des  échecs  sur  le  compte 
d’errexirs  de  diagnostic,  de  manque  de  doigté  dans 
le  dosage  et  la  durée  d’administration  de  la  thé¬ 
rapeutique. 

Enfin,  dans  certains  cas,  la  pertxirbation  du 
cycle  glandulaire  est  considérablement  étendue, 
ou  la  rliinite  spasmodique  évolue  pour  son  propre 
coiniote. 

L’expérience,  l’entraînement  à  examiner  ces 
malades,  à  manier  cette  thérapeutique  inhabi¬ 
tuelle  aux  spécialistes  oto-rliino-laryngologistes 
apportera  certaüiemeut  xme  amélioration  à  des 
résultats  déjà  très  satisfaisants. 

Il  est  intéressant  de  lire,  après  les  conclusions 
de  ce  rapport  d’Halphen  et  Maduro  dont  la 
thérapeutique  néglige  volontairement  le  nez  lui- 
même,  l’opinion  de  Tempea  {Ann.  d’Oto-Rhino- 
Laryng.,  mai  1940). 

Celui-ci,  après  avoir  passé  en  revue  tous  les 
procédés  employés  jusqu’alors  dans  le  traitement 
des  rhinites  vaso-motrices  et  avoir  signalé  la 
faiblesse  et  l’inconstance  de  lexir  action,  propose 
d’associer  au  traitement  devenu  le  plus  répandu 
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(opothérapie  et  calcium),  des  badigeonnages  de 
la  pituitaire  avec  ime  solution  de  sulfate  de  zinc 
(0,05  pour  30  grammes  d’eau)  :  badigeonnages 
d’abord  quotidiens,  puis  tous  les  deux  où  trois 
jours  ;  il  en  obtient  des  résultats  qu'ü  considère 
comme  xm  réel  progrès,  dans  cette  tranche  si 
décevante  de  la  médecine. 

Muller  Dos  Reis,  de  son  côté,  partant  d’ime 
hypothèse  pathogénique  dont  ü  reconnaît  l’erreur, 
a  été  amené  à  utiliser  les  autolysats  de  germes 
neurotropes  (vaccinemrine  et  neuroyatrin)  en 
injections  intramusculaires  ,  ou  intradermiques. 
Des  résultats  obtenus  sont  supérieurs  à  ceux  des 
autres  thérapeutiques,  que,  d’aüleurs,  ils  n’ex¬ 
cluent  pas.  Mais  ils  ne  semblent  pas  définitifs  et 
la  reprise  d’mjections  d’autolysats  après  une 
q)remière  cure,  ayant  amené  une  rémission  d’mi 
ou  deux  ans,  semble  ne  plus  donner  que  des 
résultats  bien  passagers. 

Signalons  que  Firhof  obtient  tme  améliora¬ 
tion  des  rhinites  vaso-motrices  en  pratiquant, 
entre  muqueuse  et  périoste  des  cornets,  des 
injections  d’un  demi-centimètre  cube  de  mor- 
rhuate  de  soude  à  5  p.  1000. 

Dn  matière  de  rliinologie,  vm  intéressant  article 
d’Escat  vient  apporter  des  précisions  quant  aux 
rapports  de  iethmoïde  et  du  sphénoïde  avec 
l'œil.  EUes  complètent  utilement  la  lecture  du 
beau  rapport  de  1934  le®  ethmoïdites  de 
Bouchet  et  Deroux. 

D’auteur  montre  l’action  abortive  sur  Dévo¬ 
lution  des  névrites  optiques  de  l’ethmoïdo-sphé- 
noïdotomie  en  cavité  nasale  saine. 

Des  interventions  pleinement  justifiées  sur  un 
carrefour  ethmoïdo-sphénoïdal  .malade,  en  cas 
de  névrite  rétrobulbaire,  donne  des  résultats 
excellents.  Escat,  dans  ces  cas,  intervient  même 
chez  des  sujets  reconnus  à  l’examen  rhinolo- 
gique  rigoureusement  exempts  de  toute  pro- 
pathie  endonasale  ou  nasosinusale. 

Exérèse  du  cornet  moyen,  effondrement  de  la 
paroi  antérieure  du  sinus  sphénoïdal,  les  résul¬ 
tats  sont  absolument  remarquables.  D’auteur 
essaie  d’expliquer  ce  paradoxe  thérapeutique. 
Il  ne  croit  pas  à  la  valeur  de  l’émission  sanguine, 
de  la  lympliorrée,  non  plus  qu’à  la  réflexothéra¬ 
pie,  qui  pourraient  tout  au  plus  expliquer  l’action 
sur  une  névrite  sans  aucxm  signe  ophtalmolo¬ 
gique,  mais  ne  sufiSraient  pas  à  exphquer  la 
rétrocession  d’ime  vraie  névrite  papillaire,  et  ü 
pense  en  définitive  qu’il  s’agit  d’une  action  révul¬ 
sive  et  dérivative  par  la  phlogose  postchirurgi¬ 
cale  du  carrefoiu  ethmoïdo-sphénoïdal. 

Sur  le  même  sujet  Corne,  More  et  Dean  Insistent 
sur  l’intérêt  de  la  tomographie  apphquée  à 
l’étude  du  sinus,  permettant  seule  de  repérer  un 
état  pathologique  sinusien. 
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C’est  que  l'opinion  d’Escat  d’opérer  même  sur 
un  nez  sain,  en  présence  d’une  névrite  rétro- 
bulbaire,  est  loin  d’être  communément  admise,  et 
Strauss  et  Needles,  discutant  longuement  la 
pathogénie  des  relations  entre  les  lésions  sinu- 
siennes  et  la  cécité,  considèrent  que  la  décision 
opératoire  ne  peut  être  prise  que  si  l’examen 
répété  des  sinus  les  montre  malades. 

Enfin  il  n’est  pas  inutile  d’aider  médecins  et 
spéciahstes  dans  le  traitemei^t  si  rarement  effi¬ 
cace  du  coryza  cluonique,  surtout  chez  l’enfant  ; 
c’est  ce  que  fait  Flurm,  s’élevant  contre  l’abus 
des  topiques  et  des  désinfectants  employés  à 
tort  et  à  travers,  créant  des  rlünites  médica¬ 
menteuses,  et  il  croit  à  juste  titre  qu’il  est  infi¬ 
niment  préférable  d’exalter  les  moyens  de 
défense  de  la  pituitaire  plutôt  que  d’essayer  des 
produits  problématiquement  bactéricides  et  cer¬ 
tainement  désastreux  pour  la  muqueuse. 

Un  traitement  excellent  consiste  dans  l’asso¬ 
ciation  des  inhalations  et  instillations  sulfureu.ses 
à  la  vitamme  C.  acide  ascorbique  telie  que  l’huile 
de  foie  d’Hahbuth, 

III.  —  Laryngologie. 

D’étude  des  polyi^es  du  larynx  a  suscité 
quelques  travaux. 

Tout  d’abord  Dallemand,  Delarue  et  Deroux 
Robert  apportent  d’intéressantes  précisions  sur 
la  signification  de  ce  terme. 

On  faisait  jusqu’alors  rentrer  dans  le  cadre 
des  jiolypes  toutes  les  tumeurs  bénignes  du 
iarynx  ;  en  fait,  les  auteurs  montrent,  par  la  cli¬ 
nique  et  par  mie  étude  histoiogique  très  com¬ 
plète,  qu’il  correspond  à  une  entité  nettement 
définie.  Ils  doivent  être  séparés  des  angiomes, 
hpomes,  adénomes,  chondromes,  myxomes,  papil- 
lomes,  etc. 

Ce  ne  sont  pas  des  tumeurs.  Ils  répondent  à  un 
processus  local,  exsudatif  et  dégénératif  du 
chorion  laryngé  sous-muqueux,  sont  capables 
de  régression  ou  d’organisation  suivant  l’inten¬ 
sité  des  désordres  provoqués. 

Envisageant  le  terme  de  polype  du  larynx  dans 
son  sens  le  plus  vaste.  Piquet  et  Bomy  étudient 
les  possibüités  de  leurs  transformations  malignes. 
EUes  ne  sont  pas  négligeables,  comme  tendent  à 
le  prétendre  les  ouvrages  classiques. 

Il  faut  cependant  distinguer  les  papiUomes 
dont  la  dégénérescence  est  relativement  fré¬ 
quente  à  ce  point  que  les  auteurs  agissent  chirur¬ 
gicalement  en  conséquence  quand  üs  surviennent 
chez  des  sujets  âgés,  des  polypes  vrais  comme 
les  individuaUsent  DaUeniand  et  Deroux  Robert. 

Pour  ces  derniers,  la  dégénérescence  est  très 
rare,  elle  existe  cependant. 
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Les  auteurs  ne  croient  pas  qu’U  s’agisse  là 
d’ruae  transformation  du  polype  en  cancer,  mais 
que  ces  deux  éventualités  sont  le  résultat  d’mie 
même  altération  dès  tissus  lar3mgés. 

Surtout  dans  les  polypes  à  surface  kérato- 
sique  épaisse,  après  l’ablation  une  surveillance 
prolongée  et  attentive  du  malade  s’impose. 

Au  Congrès  d’oto-rliino-laryngologie  de  1938, 
une  discussion  avait  suivi  la  communication  de 
Piquet  et  Bomy  de  cas  de  transformations 
malignes  de  polypes,  à  laquelle  participèrent 
Lemaître,  Huet,  Jacques  et  Léman  et  où  les 
auteurs  furent  d’accord  pour  opposer  les  papü- 
lonies  qui  surtout  kératosiques  sont  de  véri¬ 
tables  états  précancéreux  des  polypes  qui  ne 
dégénèrent  jamais  et  peuvent  seulement  coïnci¬ 
der  avec  l’existence  d’rm  néoplasme. 

Coulet  {Ann.  d’Oto-Rhino-Laryng. .jmllet  1939), 
reprenant  la  définition  de  Lallemand  et  Leroux 
Robert  et  considérant  ces  formations  comme  des 
formes  spéciales  d’un  processus  inflammatoire, 
soupçonne  mi  caractère  spécifique  à  la  base  de 
l’évolution  polypeuse.  Il  rapporte  mi  cas  de 
polypose  laryngée  récidivante  à  marche  lente  et 
terminée  par  une  lar3mgite  bacülaire. 

L’étiologie  par  fatigue  et  surmenage,  le  carac¬ 
tère  chronique  récidivant,  sans  signe  physique 
apparent,  évoque  nettement  chez  l’auteur  l’idée 
d’imprégnation  bacillaire,  et  il  considère  que 
l’existence  de  polypose  laryngée  doit  faire  systé¬ 
matiquement  rechercher  et  [surveiller  , l’appari¬ 
tion  d’une  bacillose. 

IV.  —  Oto-neurologie. 

En  matière  d’oto-neurologie,  peu  de  choses  à 
signaler. 

Quelques  travaux  sur  la  maladie  de  Ménière. 

Dohlma  {Acta  Oio-Laryng.,  Stockolm,  27  mars 
1939)  pense  que  des  phénomènes  anaphylactiques 
peuvent  intervenir  dans  la  genèse  de  la  maladie 
de  Ménière.  Il  rapporte  une  observation  où  le 
vertige  semble  apparaître  comme  une  manifes¬ 
tation  allergique  vis-à-vis  du  lait.  Il  pense  que 
les  réactions  se  situent  dans  les  voies  centrales 
de  l’oreüle. 

Halpike  et  Carns  {The  Journal  of  Laryngology, 
octobre  1938)  apportent  une  ,  contribution  à 
l’étude  de  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Ménière 
sur  laquelle  on  se  home  encore  à  des  hypothèses. 

Ils  étudient  deux  cas  d’examen  anatomique 
après  décès  par  hémorragie  cérébelleuse  ayant 
suivi  la  section  du  8. 

Ils  considèrent  comme  la  lésion  essentielle 
l’aspect  du  tissu  situé  autour  du  sac  endolym- 
phatique  considéré  comme  là  zone  normale  d’ab¬ 
sorption  de  l’endolymphe.  Ici,  absence  d’absorp¬ 


tion,  dilatation  consécutive,  le  tableau  clinique 
s’expliquant  par  des  crises  d’hjrpertension  endo- 
lymphatique. 

Pour  Mygind  et  Hederling  {Ann.  of  Oto-Larng., 
Saint-Louis,  mars  1938),  ü  s’agirait  d’un  trouble 
du  métabolisme  hydrique  et  de  la  fonction  capil¬ 
laire. 

Pour  Adam,  l’affection  serait  souvent  en  rap¬ 
port  avec  une  carence  en  vitamine  C.  A  l’appui 
de  sa  thèse,  l’auteur  cite  un  cas  guéri  par  l’admi¬ 
nistration  d’acide  ascorbique. 

Talbott  et  Brown  cherchent  une  vérification 
chhnique  de  l’hypothèse  de  Mygind  et  Dedertmg 
et  essaient  de  mettre  en  évidence  un  déséqui/ 
Ubre  acido-basique  ;  les  dosages  du  potassiuiff£j 
du  sodium,  du  calcium  et  du  nitrogène  n’ayjjC 
portent  aucmi  résultat  convaincant,  et  les  auteuA^ 
considèrent  que  les  modifications  du  métabo^ 
Usme  de  l’eau  n’accompagnent  pas  nécessaire¬ 
ment  le  S3mdrome  de  Ménière;  Ils  obtiennent 
cependant  d’excellents  résultats  d’tm  régime 
riche  en  potassium. 

Walsch  et  Adson  étudient  la  part  respective 
de  la  médecine  et  de  la  chirurgie  dans  le  traite¬ 
ment  du  vertige.  Au  point  de  vue  médical.  Us 
emploient  de  fortes  doses  de  chlorure  d’ammo¬ 
nium  et  en  obtieiment  des  effets  très  favorables, 

Brumen,  dans  une  sorte  de  revue  générale  sur 
la  maladie  de  Ménière,  conclut  à  une  sorte  d’otite 
interne  séreuse  d’origine  vasomotrice  à  la  base 
de  l’affection. 

Van  Caneghem  {Ann.  d'Oto-Rhino-Laryngol., 
janvier  1940),  à  défaut  de  mesure  de  pression  du 
liquide  intralabyrinthique,  croit  pouvoir  accorder 
une  valeur  à  l’étude  de  la  pression  dans  la 
grande  circulation  céphalo-rachidieime. 

Et  U  cherche  la  valeur  des  diverses  théories 
pathogéniques  du  syndrome  de  Ménière,  en  pra¬ 
tiquant  une  étude  de  la  pression  du  Uquide  cé¬ 
phalo-rachidien  par  le  manomètre  de  Claude, 
d’tme  façon  systématique,  chez  un  nombre  impor¬ 
tant  de  malades. 

De  chiffres  souvent  un  peu  élevés  mais  fort 
voisins  de  la  normale,  de  l’absence  de  résultat 
par  l’inhalation  expérimentale  de  nitrite  d’amÿle, 
il  conclut  que  le  S3mdrome  de  Ménière  ne  relève 
pas  de  troubles  dans  la  circulation  liquidienne 
endocranieime  ni  d’anomalies  dans  la  tension 
de  ce  liquide  et  il  en  recherche  la  cause  dans 
l’organe  périphérique. 

-  Sauvain  rapporte,  deux  cas  :  l’un  d’otorrhée, 
l’autre  de  rhinorrhée  cérébro-spinale  spontanée, 
l’une  spontanément  guéri,  l’autre  guéri  après 
ime  intervention  ayant  permis  la  découverte  d’un 
gros  kyste  méningé  du  frontal.  Il  en  tire  cette 
conclusion  sur  l’attitude  opportunément  à  adop¬ 
ter  devant  ces  cas  exceptionnels  qui  sont  à  rap- 
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prdcher  de  Ceüx  rapportés  d’une  part  par  Wes- 
sélsj  d'autre  part  par  Friedberg  et  Galloway  et 
qui  tous  deux  évoluèrent  vers  la  guérison,  le 
premier  après  intervention,  le  deuxième  sponta¬ 
nément. 

V.  —  Chirurgie  maxillo-faciale. 

Au  point  de  vue  maxillo-facial,  il  faut  surtout 
retenir  un  article  d’Hautant  {Ann.  d’Oto-Rhino- 
LaryngoL,  mars  1940)  qui  constitue  ime  mise  au 
point  claire  et  essentiellement  pratiqué  des  frac¬ 
tures  maxillo-faciales. 

L’aüteur  envisage  la  question  comme  elle  se 
présente  en  clinique  et  répond  successivement 
aux  problèmes  qui  se  posent  depuis  le  moment 
même  de  la  fractme  jusqu’à  sa  guérison.  Ainsi 
il  étudie  successivement  les  soins  immédiats, 
parmi  lesquels  il  signale  spécialement  la  néces¬ 
sité  qti’ü  y  a  parfois  à  assurer  la  respiration  en 
vidant  la  bouche  de  ses  caillots  et  en  empêchant 
la  chute  de  la  base  de  la  langue. 

Après  la  radiographie,  le  premier  acte  chirm- 
gical  consiste  en  un  nettoyage  de  la  plaie  ;  la¬ 
vages,  excisions  des  lambeaux  Sphacéliques  ; 
examen  dentaire  et  périmâxillaire. 

La  réduction,  qui  doit  être  précoce,  constitue 
le  deuxième  acte  chirurgical, 

lîUe  se  fait-  par  fronde,  ligatmes  interdentaires, 
-  arc  ou  gouttières.  Ce  dernier  procédé,  le  plus 
perfectionné,  est  délicat  et  nécessite  l’expérience 
et  un  appareillage  spécialisé. 

La  contention  en  est  assurée  par  im  blocage 
uni  ou  bimaxillaire,  suivant  qü’on  solidarise 
deux  régions  d’im  même  maxillaire  ou  qu'on 
fixe  tm  fragmoit  au  maxillaire  opposé.  Dans 
certains  cas,  il  faut  avoir  recours  à  la  contention 
maxillo-cranienne. 

Le  but  fondamental  de  la  Contention  quelle 
qu’elle  soit  est  de  rétablir  la  fonction  mastica¬ 
trice. 

L’auteur  envisage  ensuite  successivement  les 
fractures  du  massif  facial  supérieur  et  celles  du 
maxillaire  inférieur. 

Les  premières  atteignent  :  soit  l’infrastructure 
du  rebord  alvéolaire  ;  elles  compromettent  la 
mastication  et  leur  traitement  est  smrtoüt  de 
prothèse  ;  soit  la  suprastracture  malaire,  corps  du 
maxillaire,  squelette  nasal  ;  elles  compromettent 
l’esthétique,  sont  toujours  cormninutives,  leur 
traitement  est  Surtout  chirurgical  par  des  plas¬ 
tiques  et  des  greffes. 

Plus  graves  et  plus  difificiles  à  traiter  sont  les 
fractures  du  maxillaire  infériem.  Il  faut  y  vaincre 
l’infection  constante,  source  d’ostéite  et  de  sé¬ 
questres  compromettaut  la  solidité  du  cal. 

Réserver  ici  une  contention  particulièrement 


difficile  Sur  un  os  mobile  et  sans  relation  fixe  avec 
le  squelette  crânien. 

L’auteur  étudie  successivement  les  fractures 
symphysaires,  celles  des  régions  latérales  de  l’arc, 
celles  des  parties  angulaires  et  montantes. 

Il  envisage,  en  terminant,  les  fractures  an¬ 
ciennes  avec  un  cal  vicieux,  et  en  conséquence  : 
mauvais  engrènément  dentaire  nécessitant  des 
petits  moyens  dentaires  à  l’ostéotomie  mandlbü- 
laire. 

Les  pseudarthroses,  complications  les  plus 
graves,  dépendent  de  la  perte  de  substance 
osseuse,  du  siège  dê  la  fracture,  de  l’infection  du 
foyer. 

L’importance  de  la  pseudarthrose  se  mesure 
par  son  coefficient  de  mastication. 

Un  seul  traitement,  mais  excellent  :  la  greffe 
ostéo-périostique.  EUe  doit  être  pratiquée  une 
fois  toute  trace  d’infection  éteinte,  tout  espoir 
de  consolidation  du  cal  abandonné.  Le  gref¬ 
fon  tibial  doit  être  engainé  dans  une  poche  cuta¬ 
néo-muqueuse  bien  vascularisée  et  bien  fermée. 

L’évolution  se  fait  en  trois  ou  quatre  mois. 

Au  total,  fractures  nécessitant  un  traitement 
long,  minutieux,  pénible,  de  collaboration  inthne 
du  chirurgien  et  du  Stomatologiste.  Leur  écueil 
essentiel  est  la  pseudarthrose  ;  même  dans  les  cas 
les  plus  graves,  lem  mortalité  ne  dépasse  pas  4  à 
5  p.  I  000. 

VI.  —  La  radiographie  en  oto-rhino- 
laryngologie. 

L’appohit  qu’est  susceptible  d’apporter  la 
radiographie  dans  les  branches  les  plus  diverses 
de  l’oto-rhino-lâryngologle  s’avère  de  jour  en 
jour  plus  important. 

Les  multiples  recherches  destinées  à  étendre 
et  à  perfectionner  ce  procédé  d’hivestigation  et 
de  diagnostic  a  retenu  à  juste  titre  l’attention 
de  nombreux  autems.  L’actuahté  dans  ce  do¬ 
maine  en  1939  est  fertile  et  intéressante. 

Essentiellement  ;  outre  les  techniques  et  les 
explorations  classiques,  peuvent  être  considé¬ 
rées  comme  réellement  neuves  :  i»  les  améHora- 
tions  matérielles  et  leurs  apphcations  par  Chaussé; 
2°  l’apport  radiographique  dans  le  diagnostic 
laryugologique  ;  3»  certaines  utüisations  de  la 
méthode  de  déplacement  ;  enfin  quelques  tech¬ 
niques  d’usagé  déjà  courant  dans  les  milieux 
neuro-chlrmgicaüx  et  qui  tendent  à  prendre 
droit  de  cité  eu  oto-rhino-laryngologie. 

Au  point  de  vue  de  la  technique  radiographique, 
Chaussé  présente  un  procédé  permettant  des 
clichés  multiples,  utilisant  des  champs  de  très 
petit  diamètre,  ce  qui  augmente  considérable¬ 
ment  la  finesse  et  là  netteté,  permet  un  examen 
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détaillé  des  différentes  parties  du  crâne,  de  les 
prendre  isolément  sous  des  incidences  diverses 
éliminant  ces  superpositions  de  plans  si  souvent 
causes  d’erreurs  ;  ü  réalise,  suivant  ses  termes, 
un  véritable  procédé  d’analyse  radiographique. 
Les  éléments  essentiels  de  l’appareü,  le  centreur, 
la  méthode  de  centrage,  le  procédé  d’anti-diffu¬ 
sion,  les  incidences  partielles,  la  stéréoradiogra- 
phie,  intéressent  surtout  les  techniciens.  Ce  qu’U 
nous  importe  surtout  de  connaître,  ce  sont  les 
résultats  : 

Application  à  toutes  les  parties  du  crâne,  mise 
en  évidence  de  très  petites  lésions,  situation  en 
profondeur  d’une  lésion  ou  d’un  corps  étranger, 
précisions  sur  les  limites  de  ces  lésions. 

Au  point  de  vue  de  la  laryngographie,  Higuet 
situe  assez  nettement  ces  possibilités,  en  disant 
que,  si  elles  ne  constituent  pas  un  procédé  d’une 
yaleur  constante  et  absolue,  elles  ne  sont  pas 
cependant  un  élément  superflu  dans  le  dossier 
du  malade.  Dans  ce  dossier,  les  autres  éléments 
constituants  sont  peu  précis  et  néanmoins  très 
utiles  pour  les  décisions  importantes  qui  doivent 
être  prises  en  conclusion.  Procédé  simple,  d’uti- 
hsation  fadle,  injections  de  lipiodol  par  voie 
nasale,  sans  danger  réel,  qui  donnera  des  rensei¬ 
gnements  sur  l’étendue  en  hauteur  et  en  largeur 
de  lésions  dont  le  miroir  ne  permet  d’apercevoir 
que  la  partie  supérieure  et  sur  la  nature  des¬ 
quelles  la  biopsie  elle-même,  parfois  dangereuse, 
e.st  bien  souvent  incertaine. 

Un  article  mtéressant  de  Laskiewicz  {Commu- 
iiicalion  au  Congrès  français  d’Oto-Rhino-Laryn- 
gol.,  octobre  1938)  précise  des  cas  où  la  méthode 
radiographique  de  l’épi-  et  de  l'hypopharynx  sont 
intéressantes.  Ce  sont  ceux  où  les  méthodes  d’ex¬ 
ploration  habituelles  —  rhinoscopie  postérieure, 
endoscopie  —  ne  sont  pas  capables  de  déterminer 
le  degré  de  rétrécissement  de  l’épipharynx  par  les 
tumemrs  néoplasmatiques,  des  infiltrations  inflam¬ 
matoires,  des  cicatrices  étendues.  Il  est  intéressant 
de  lire  les  renseignements  doimés  par  l’auteur 
sur  l’interprétation  des  images.  Il  faut  noter 
enfin  que  l’auteur,  contrairement  à  Higuet, 
trouve  un  gros  intérêt  à  l’étude  tomographique 
avec  ses  clichés  par  couche  progressive,  qui  per- 
'  mettent  de  suivre  les  progrès  du  traitement  ou 
d’une  lésion  et  de  donner  d’une  façon  tout  à  fait 
exacte  leurs  Umites  en  profondeur  dès  leur  appa¬ 
rition  dans  la  partie  supérieure. 

Toutes  les  remarques  de  ces  auteurs  n’ajoutent 
que  peu  de  choses  au  rapport  de  Huet  et 
Pevi,  en  1933,  sur  la  question,  fort  complet  et 
utile  à  lire,  ni  à  l'excellent  livre  de  Baclesse  dont 
on  connaît  la  grande  expérience  clüüque. 

Dans  la  question  des  fractures,  ü  y  a  longtemps 


que  l’on  demandait  à  la  radiographie  la  confir¬ 
mation  d’un  diagnostic  clinique  de  fracture  éven¬ 
tuelle  du  rocher  ou  du  lab3rrinthe.  On  sait  com¬ 
bien  les  clichés  le  plus  souvent  insuffisants,  per¬ 
mettaient  rarement  la  confirmation  et  une  loca¬ 
lisation  précise.  Ici,  encore,  plusieiirs  autemrs  ont 
essayé  d'apporter  des  améliorations  à  la  tech¬ 
nique.  Chaussé  présente  une  série  d’observations 
suffisamment  probantes  pour  affirmer  la  valeur 
de  sa  technique.  Il  semble  superflu  de  s’étendre 
sur  les  multiples  applications  en  pratique  oto- 
rhino-laryngologique . 

Metiano  et  Athanasiu  insistent  également  sur 
la  valeur  et  l’importance  des  incidences,  en  par¬ 
ticulier  celles  de  Stewers,  sur  l’intérêt  d’un  loca¬ 
lisateur  étroit  :  tous  moyens  qui,  comme  ceux  de 
Chaussé,  permettent  ime  précision  pas  encore 
atteinte  jusqu’ici  en  matière  de  fractures  pé- 
treuses  et  labjninthiques. 

Enfin,  comme  nous  le  disions,  signalons  l’in¬ 
térêt  de  la  radio  en  matière  d’oto-neurologie. 
Winter  et  Lemoyne  signalent  l’incidence  oblique 
fronto-sous-occipitale  utilisée  déjà  depuis  plu¬ 
sieurs  aimées  chez  le  professeur  Vincent,  d’un 
emploi  fadle  et  qui,  montrant  un  élargissement 
de  l’orifice  du  conduit  auditif  interne,  apporte  un 
réel  appoint  dans  le  diagnostic  des  tumeurs  de 
l’angle  ponto-cérébelleux. 

Remarquons,  en  terminant,  qu’on  ne  trouve 
guère  relaté  que  par  de  rares  auteurs  (Meurman) 
l’emploi  de  la  ventrlculographie  comme  moyen 
A  dans  les  complications  endocraniennes  des 
affections  périnasales  ou  otologiques.  Ce  moyen 
simple  et  infiniment  précieux  est  encore  très 
peu  employé  par  les  auristes,  malgré  l’article 
déjà  ancien  de  Aubry  et  Guillaume. 

Thienpont  enfin  rappelle  l’intérêt  de  la  radio¬ 
graphie  dans  l’étude  des  lésions  tuberculeuses  de 
l’oreüle  ;  elle  permet  également  de  vérifier  le 
processus  de  guérison  ;  l’auteur  regrette  que  l’ap¬ 
plication  de  cet  examen  radiographique  soit 
insuffisamment  vulgarisé. 
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LES  INDICATIONS 
CHIRURGICALES 
EN  RHINOLOGIE 

le  D'  Y.  SAUVAIN 

Il  n’est  pas  question,  de  faire  ici,  un  travail 
magistral,  complet,  ne  laissant  dans  l’ombre 
aucun  des  aspects  de  cette  vaste  question. 
Nous  voulons  seulement  exprimer,  modeste¬ 
ment,  c|uelques  réflexions,  susceptibles  de 
contribuer  à  une  meilleure  utilisation  des  pos¬ 
sibilités  de  la  chirurgie,  dans  un  domaine  ou 
elle  est  encore  si  souvent  inutile  ou  néfaste, 
alors  qu’elle  pourrait  être  fort  utile. 

Etant  donnée  la  fréquence  avec  laquelle 
un  très  grand  nombre  de  spécialistes  inter¬ 
viennent  dans  les  nez  de  leurs  contemporains, 
on  pourrait  croire  qu’il  s’agit  d’une  chirurgie 
bien  réglée,  facile,  efficace. 

La  pratique  journalière  prouve  ample¬ 
ment  le  contrairè. 

Est-ce  parce  que  les  Rhinistes  sont  plus  que 
les  autres  des  autodidactes  ? 

Est-ce  parce  ciu’il  s’agit  d’une  région,  où  le 
premier  venu  semble  pouvoir  impunément 
donner  libre  cours  à  son  enthousiasme  chirur¬ 
gical  ? 

Est-ce  parce  qu’un  sujet  en  apparence  trop 
simple  et  sans  grandeur  a  peu  vanté  les 
auteurs  ? 

Est-ce  parce  que  le  bon  sens  est  une  (jualité 
rare  ? 

Toujours  est-il  qu’on  décide,  en  rhinologie, 
à  tort  et  à  travers,  des  interventions  .qui,  au 
reste,  mal  exécutées,  jettent  le  discrédit 
sur  une  chirurgie  dont  les  résultats  deman¬ 
dent  des  indications  particulièrement  bien 
posées. 

Or  les  indications  chirurgicales  en  matière 
de  chirurgie  endonasales  sont  le  plus  souvent 
très  difficile  à  établir  nettement. 

La  physiologie  du  nez  est  fort  mal  connue. 
I/expérience  apporte,  chaque  jour,  des  raisons 
-de  septicisme  et  de  pondération.  L’examen^ 
systématique  de  nez  en  série,  montre  des  nez 
anatomiquement  très  mauvais  chez  des  sujets 
particulièrement  robustes  et  sans  aucun  reten¬ 
tissement  régional. 

De  mauvaises  opérations  donnent  parfois 


des  résultats  aussi  excellents  qu’inattendus. 

De  bonnes  opérations  sont  suivies  d’amé¬ 
liorations  très  nettes  mais,  hélas  !  passagères. 

Aussi,  dans  l’ensemble,  plus  que  toute  autre, 
la  chirurgie  endonasale  est  fonction  du  degré 
de  culture,  des  possibilités  d’attention  de 
l’intelligence  de  celui  qui  la  pratique. 

Une  grande  modération  des  enthousiasmes, 
un  travail  persévérant,  l’apport  des  expé¬ 
riences  des  praticiens,  permettront  cependant 
de  s’acheminer  sans  hâte  vers  une  précision', 
vers  des  conclusions  certaines  du  plus  haut 
intérêt  pratique,  dans  cette  chirurgie  du  nez. 
Chirurgie  de  patience,  d’honnêteté,  d’adresse, 
de  bon  sens. 

Tout  d’abord  il  s’agit  d’établir  aussi  exacte¬ 
ment  que  possible  le  bilan  de  la  valeur  du  nez. 

Pour  cela,  avant  l’examen,  les  conditions 
qui  amènent  le  malade  à  l’examen,  l’inter¬ 
rogatoire  orienteront  déjà  le  spécialiste  et 
doivent  constituer  un  temps  important.  U  ne 
faut  pas  borner  son  horizon  aux  limites  de 
son  spéculum  ;  le  rhiniste  doit  avant  tout  être 
médecin. 

D’une  façon  fort  schématique,  le  malade 
se  plaint  de  son  nez  lui-même. 

Il  vient  pour  une  rhinite,  des  rhumes  répétés, 
une  gêne  respiratoire. 

La  pituitaire  ne  doit  pas  être  considérée 
comme  une  muqueuse  isolée  dans  l’espace; 
mais  faisant  partie  d’un  tout  et  susceptible  de 
traduire  des  déséquilibres  d’ordre  général. 

Iv’ interrogatoire  devra  chercher  à  mettre 
en  évidence  un  déséquilibre  endocrinien,  vago- 
sympathique,  une  diathèse  neuro-arthritique, 
des  troubles  du- fonctionnement  gastro-intes¬ 
tinal. 

Il  évitera  ainsi  d’attribuer  à  une  découverte 
de  l’examen  du  nez,  des  troubles  qui  relèvent 
directement  de  l’état  général. 

Dans  un  autre  ordre  de  faits,  l’examen  du 
nez  ne  sera  qu’un  des  temps  d’un  examen 
oto-rhino-larmgologique  complet.  Le  malade 
vient  pour  un  trouble  régional,  qu’on  a  tout  de 
suite  tendance  à  attribuer  à  un  nez  défectueux. 

Nous  ne  voulons  pas  passer  en  revue  ici 
les  différentes  causes  régionales  susceptibles 
d’entraîner  un  examen  attentif  du  fiez. 

Nous  citerons  seulement  comme  exemple 
toute  cette  catégorie  des  «  durs  d’oreille  » 
chez  lesquels  tant  de  spécialistes  s’acharnent 
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à  des  douches  d’air,  des  cornétomies,  des 
résections  de  cloison,  alors  qu’un  interroga¬ 
toire  attentif  eût  fait  découvrir  d’autres 
causes  combien  plus  importantes  de  la  sur¬ 
dité,  vers  lesquelles  eût  été  la  thérapeutique 
de  manière  infiniment  plus  opportune. 

Enfin  le  nez  peut  être  examiné  comme 
complément  d’un  examen  médical. 

Citons  ici  les  malingres,  les  développements 
insuffisants,  qu’on  met  si  volontiers  sur  le 
compte  d’une  insuffisance  respiratoire  nasale, 
parfois,  bien  innocente  des  troubles  qu’on  lui 
attribue,  par  goût  de  la  solution  facile  et 
paresseuse. 

Par  contre,  rappelons  la  nécessité  de  l’exa¬ 
men  du  nez  chez  l’enfant  qui,  adressé  âu  spé¬ 
cialiste  pour  gêne  respiratoire  et  développe¬ 
ment  insuffisant  ou  rhumes  fréquents,  se  voit 
immédiatement  débarrassé  d’amygdales  et  de 
végétations  souvent  hypothétiques,  sans  que 
son  nez  ait  été  examiné,  mis  en  cause,  ou  ait  fait 
avertir  de  la  médiocrité  du  résultat  de  l’adé¬ 
noïdectomie. 

Ainsi  l’interrogatoire  sera  très  médical,  il 
évitera  d’accorder  au  nez  lui-même  une  part 
plus  importante  qu'il  ne  convient.  Il  s’atta¬ 
chera  à  mesurer  l’importance  des  troubles 
pour  la  mettre  en  balance  avec  celle  de  l’inter¬ 
vention  éventuelle. 

Il  cherchera  dans  les  troubles  régionaux  à 
préciser  la  répétition  de  phénomènes  sem¬ 
blables,  à  étudier  l’influence  des  poussées 
congestives  sur  l’état  du  nez. 

Il  orientera  et  facilitera  l’examen  qui  doit 
le  suivre. 

L’examen  du  nez  lui-même  devra  d’abord 
distinguer,  dans  un  aspect  anormal,  la  part 
respective  des  altérations  de  la  muqueuse  ou 
des  déformations  de  la  charpente  cartilagi¬ 
neuse. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  différents 
aspects  d’une  muqueuse  pathologique,  mais 
SUT  le  fait  que  c’est  là  l’élément  essentiel  contre 
lequel-  devra  s’efforcer  une  thérapeutique 
médicale,  que  bien  des  rhinites  h3q)ertrophi- 
ques  en  imposent  pour  des  déformations  de  la 
charpente,  qui  en  fait  leur  cèdent  de  loin  le 
pas. 

Ces  malformations  portent  sur  la  cloison 
ou  les  cornets.  Nous  ne  répéterons  pas  les 
schémas  classiques  :  cloisons  déviées,  coudées, 
épaissies  ;  mais  seulement  signalerons  qu’ü 


faut  chercher  à  expliquer,  par  la  modification 
de  charpente,  le  trouble  en  cause. 

Bien  des  déviations  importantes  de  cloisons, 
bien  des  cornets  volumineux  sont  compati¬ 
bles  avec  une  excellente  fonction  nasale.  Le 
spécialiste  ne  doit  pas  rechercher  un  résultat 
anatomique,  seule  compte  la  fonction. 

Il  existe  là  un  véritable  paradoxe  du  nez; 
c’est  parfois  dans  un  nez  au  premier  abord 
satisfaisant  qu’on  trouvera,  en  la  cherchant, 
la  petite  crête  postérieure,  l’épaississement  du 
haut  de  cloison,  causes  des  troubles  dont  se 
plaint  le  malade. 

Il  y  a  un  gros  intérêt  à  préciser  avec  soin  la 
localisation  de  ces  déformations  et  à  ne  pas 
étiqueter  grossièrement  :  déviation  de  cloison 
pour  faire,  le  jour  de  l’intervention,  une  résection 
sous-muqueuse  en  règle,  qui  laissera,  comme 
par  hasard,  la  seule  partie  gênante. 

Il  n’est  pas  superflu  d’insister  sur  le  fait 
que  l’examen  portera  autant  sur  la  partie 
postérieure  du  nez  que  sur  l’avant-nez.  La 
rhinoscopie  postérieure,  temps  essentiel  de 
l'examen,  est  trop  souvent  négligée,  c’est  pour¬ 
tant  elle  ■  qui  donnera  le  plus  souvent  une 
explication  plausible  de  bien  des  troubles. 

L’examen  d’autre  part  sera  répété,  il  n’j^  a 
guère  de  place  à  l’urgence  dans  la  chimrgie 
endonasale  ;  il  y  a  intérêt  à  ne  pas  se  presser  à 
revoir  le  malade,  à  instaurer  un  traitement 
d’épreuve,  qui  bien  souvent  ménagera  des 
surprises  et  évitera  une  intervention  inutile. 

Bien  entendu,  la  cocaïnisation  est  souvent 
d’une  aide  efficace,  tassant  la  muqueuse  et 
permettant  de  juger  plus  nettement  de  l’état 
réel  de  la  charpente  cartilagineuse. 

Enfln,  l’examen  fera  la  part  de  ces  nez 
étroits  que  n’améliorent  guère  les  tentatives 
chirurgicales.  Il  saura  reconnaître  par  avance 
la  réelle  difficulté  de  certaines  interventions, 
qui  en  compromettent  par  avance  le  résultat, 
et  s’incliner  dans  certains  cas.  Il  sera  fait,  en 
réfléchissant  aux  déceptions  post-opératoires, 
succédant  à  des  interventions  qui  sitôt  faites 
semblaient  devoir  être  couronnées  de  succès. 

Ainsi  sera  établi  un  bilan  assez  exact  du 
nez  et  des  possibilités  chirurgicales. 

Il  amènera  à  cette  conclusion  qrie  rares 
sont  les  cas  nettement  et  franchement  chi¬ 
rurgicaux  a  priori,  que  le  partage  est  souvent , 
peu  net  entre  les  cas  chirurgicaux  et  les 
autres,. et  à  discuter  de  la  thérapeutique. 
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Un  traitement  médical,  par  agents  phy¬ 
siques  ou  crénologiques,  sera  souvent  institué 
d’abord  ;  on  sera  parfois  surpris  de  ces  heu¬ 
reux  résultats,  et  ce  n’est  qu’en  cas  d’échecs 
qu’il  sera  temps  d’intervenir  sur-ces  cas  dou¬ 
teux  qui  sont  presque  la  règle  et  où  l’inter¬ 
vention  ne  peut  être  pratiquée  avec  une 
garantie  de  succès.  D’ailleurs,  bien  souvent, 
c’est  l’association  d’une  thérapeutique  médi¬ 
cale  avec  une  intervention  limitée  qui  donnera 
les  résultats  les  plus  favorables. 

Ayant  décidé  de  la  nécessité  d’une  interven¬ 
tion,  une  question  se  pose  encore  dans  bien 
des  cas  :  laquelle  choisir  ? 

Il  est,  en  effet,  bien  des  nez,  sièges  de  causes 
multiples  de  troubles,  où  la  cloison  épaissie  bu 
déviée  coïncide  avec  des  cornets  volumineux. 
Ua  règle  de  conduite  sera  d’aUer  du  simple  au 
compliqué,  de  se  contenter  d’abord  de  l’inter¬ 
vention  la  plus  facile,  la  plus  limitée.. Da  chi¬ 
rurgie  endonasale  doit  être  opportimiste,  mais 
elle  doit  également  d’une  façon  toute  schéma¬ 
tique  être,  toutes  choses  égales  d’aiUeurs, 
guidée  par  ces  principes  que  la  résection  de 
cloison  est  une  opération  difficile,  souvent 
décevante,  que  les  interventions  sur  les  cornets 
moyens  doivent  être  le  moins  fréquentes  et  le 
plus  limitées  possibles  parce  (pie  souvent 
plus  nuisibles  que  bienfaisantes. 

Que,  par  contre,  à  condition  d’être  pratiquée 
habileijient  et  correctement,  la  résection  des 
queues  de  cornets  est  une  opération  bénigne, 
jamais  nuisible  et  bien  souvent  excellente. 


REVUE  ANNUEUUE 


LA  STOMATOLOGIE  EN  1943 


M.  DECHAUME  et  J.  CAUHÉPÉ 

Stomatologistes  des  hôpitaux. 

En  nous  détournant  de  nos  occupations  habi¬ 
tuelles,  en  troublant  l’édition  des  revues,  en 
gênant  la  réception  des  publications  étrangères, 
la  guerre  a  notablement  diminué  l’activité  scien¬ 
tifique  et  surtout  elle  en  a  dévié  le  cours,  la  plu¬ 
part  des  travaux  se  rapportant  aux  fractures, 
aux  traitements  d'urgence  dans  des  conditions 
de  fortrme,  à  l’organisation  des  services.  Toute¬ 
fois,  les  jotumaux  parus  dans  les  premiers  mois 
des  hostUités,  donc  préparés  plusiems  semaines 
avant,  contiennent  d’intéressants  articles  en 
rapport  avec  les  préoccupations  du  temps  de 
paix. 

Dents. 

Dans  la.  Revue  de  stomatologie  (n“  8,  août  1939, 
P-  593).  M-  Thibault  pubUe  la  suite  de  l’étude  sys¬ 
tématique  qu’il  a  entreprise  sur  la  calcification 
des  dents  :  «  Des  notions  nonvelles  sur  la  calcifi¬ 
cation  de  la  première  molaire .  permanente  », 
écrites  en  collaboration  avec  M.  Joseph  [Thèse  de 
Nancy,  1938),  succèdent  à  celles  des  incisives  et  des 
canines  [Revue  de  stomatologie,  11“  i,  janvier  1937, 
p.  21,  et  Muo  Picquart,  Thèse  de  Paris,  1936). 
On  sait  que  les  anciens  auteurs  n’étaient  pas 
d’accord  sm  la  chronologie  de  la  calcification 
de  la  première  molaire  permanente,  les  uns  la 
faisant  débuter  avant  la  naissance,  d’autres 
après.  Grâce  aux  procédés  modernes  d’investiga¬ 
tion,  radiographies,  colorations  histologiques 
spéciales,  ü  conclut  en  ces  termes  ; 

La  calcification  de  la  première  molaire  perma¬ 
nente  ne  débute  généralement  pas  avant  la 
naissance. 

Entre  la  naissance  et  le  trentième  jour,  on 
observe  un  premier  centre  de  calcification  sur  le 
germe  màndibulâire.  Éa  calcification  ne  se  mani¬ 
feste  que  plus  tardivement  au  coiurs  du  deuxième 
mois  pour  le  germe  supériem. 

A  trois  mois,  quatre  centres  de  calcification 
sont  déjà  visibles  pom  la  molaire  inférieure.  Un 
troisième  centre  apparaît  pour  la  molaire  supé¬ 
rieure. 

A  quatre  mois,  un  quatrième  centre  peut  être 
observé  sur  le  germe  supériem. 

A  six  mois,  le  germe  infériem  présente  ses 
cinq  centres  de  calcification. 
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A  côté  de  ce  travail,  qui  perfectionne  nos  an¬ 
ciennes  connaissances,  d’autres  ouvrent  des  cha¬ 
pitres  nouveaux.  M.  Chenet  continue  ses  recher¬ 
ches  sur  les  «  fêlures  dentaires  »  {Revue  de  stoma¬ 
tologie,  no  7,  juillet  1939,  p.  5I3),  qui  firent  déjà 
l’objet  d’une  communication  au  Congrès  de  sto¬ 
matologie  de  1938  et  d’un  article  dans  l’Odonto¬ 
logie  (no  6,  juhi  1938,  p.  353).  Après  avoir  rappelé 
l’extrême  fréquence  des  fêlures  {qu’ü  faut  dis¬ 
tinguer  des  fissures  dentaires,  défaut  de  coales¬ 
cence  de  l’émail  dans  les  sillons),  qu’il  tient  res¬ 
ponsables  de  bien  des  algies,  des  pulpites,  des 
mortifications  d’origine  msoupçomrée  jusque-là, 
il  montre  la  réahté  de  ces  lésions  par  coloration 
du  trait  dont  il  étudie  le  trajet  en  ineulant  pro¬ 
gressivement  la  dent  et  en  prenant  un  cUché  chié- 
matographique  de  la  section  tous  les  dixièmes 
de  müliinètre  environ.  Il  propose  ensuite  ime 
classification  des  fêlures  suivant  leiu  siège,  leur 
direction,  leur  profondeur,  En  particulier,  il 
constate  l’existence  de  fêlures,  cicatrisées,  par 
dépôt  de  dentine  secondaire,  qui  témoignent 
d’mie  activité  pulpaire  plus  mtense  qu’on  ne  le 
pense  coinmtmément. 

D’autre  part,  les  phénomènes  de  dentition, 
encore  si  mal  connus,  coutmuent  de  susciter  de 
nombreuses  recherches,  surtout  en  Amérique  : 
Rogers  (WilUam  M.)  et  Shapiro  (Harry  H.) 
publient  une  «  étude  comparative  de  la  résorption 
radiculaire  chez  l’homme  et  le  chat  »  {American 
Journal  of  Orthodontics  and  Or  al  Stirgery,  vol.  XXV, 
no  12,  déc.  1939,  p.  I  147).  Après  avoir  constaté 
que  les  phénomènes  macroscopiques  et  microsco¬ 
piques  sont  les  mêmes  chez  l’homme  et  le  chat, 
ils  établissent  que  la  résorption  radiculaire  des 
dents  temporaires  ne  dépend  pas  de  la  présence 
du  germe  permanent  .sous-jacent,  car  elle  survient 
en  cas  d’absence  congénitale  de  la  dent  de  rem¬ 
placement  chez  l’homme  et.malgré  son  extraction 
expérmientale  chez  le  chat. 

Ils  considèrent  comme  mal  fondée  l’hypothèse 
longtemps  soutenue  de  la  résorption  des  dents 
de  lait  par  la  pression  de  la  dent  permanente. 
Cette  contribution,  expérimentale  à  l’étude  de  la 
deuxième  dentition  apporte  xm  solide  appui  aux 
constatations  cliniques  qui  permettaient  déjà 
d’émettre  un  doute  sérieux  sur  l’exactitude  de  la 
théorie  de  Robin  et  sur  la  réalité  de  son  «  corps 
fongueux  ». 

Muqueuse  buccale. 

La  leucoplasie,  sur  laquelle  tout  paraissait  avoir 
été  dit,  fait  l’objet  d’un  côurt  mais  intéressant 
article  de  Cahn  (Lester  R.)  {American  Journal 
of  Orthodontics  and  Oral  Surgery,  vol.  XXVl,  n»  5, 


mai  1940,  p.  492,  «  étude  de  la  leucoplasie  »). 
Sous  ce  terme,  on  englobe  deux  sortes  de  lésions 
liistploglques  :  1°  la  leucokératose,  caractérisée 
soit  par  une  fine  couche  de  kératine,  une  atro¬ 
phie  de  l’épithélium,  un  exsudât  inflammatoire 
dans  le  chorion,  soit  par  une  large  couche  de 
kératine,  une  atrophie  de  l’épithélium,  aucun 
exsudât  ;  2°  l’hyperplasie  épithéliale,  où  l’on 
voit  :  une  augmentation  du  nombre  des  cellules 
épithéliales,  line  augmentation  du  nombre  des 
mitoses  dans  la  couche  basale,  aucune  kératinisa¬ 
tion,  les  couches  superficielles  présentent  une 
dégénérescence  hydrôpiqüe  de  leurs  cellules  et 
souvent  leur  surface  est  ulcérée,  un  exsudât  in¬ 
flammatoire  dans  le  chorion. 

L’étiologie  est  également  multiple.  A  côté  de  la 
syphilis,  l’auteur  tient  pour  responsables  d’un 
plus  grand  nombre  de  leucoplasies  qu’on  ne  l’es¬ 
time  :  le  tabac,  l’hypovitaminose  A,  l’hypovita- 
mlnose  B  et  les  états  pathologiques  où  elle  existe  : 
diabète,  alcooHsme,  les  troubles  ovariens,  les 
traumatismes  dus  aux  prothèses  mal  ajustées,  à 
la  rétention  alimentaire  entre  les  dents  mal¬ 
posées,  les  brûlures  électriques  provoquées  par 
la  présence  dans  la  bouche  de  prothèses  ou  d’ob¬ 
turations  de  métaux  différents.  Ces  causes  extrin¬ 
sèques  seraient  associées  à  des  facteurs  hitrhi- 
sèqües,  à  ime  susceptibihté  particulière  du  sujet 
dont  l’auteur  se  contente  de  citer  la  probabÜité. 

Quelques  mois  avant  sa  mort,  M.  TeUier  a  fait 
paraître  dans  la  Revue  de  stomatologie,  en  colla¬ 
boration  avec  M.  Béyssac  (no  9,  1939-1940, 
p.  657),  «Diabète  et  pratique  odùnto-stomatolo- 
gique  »,  sujet  qu’il  affectionnait  particulièrement 
et  qu’il  reprend  à  propos  d’une  trentaine  d’ob¬ 
servations.  Comme  en  chirurgie  générale  il  faut 
suivre  les  conclusions  de  Eredet  et  Jêannehey  : 
n’intervenir  chez  mi  diabétique  qu’après  avoh 
abaissé  sa  glycémie  par  le  régime  et  l’mjectiou 
d’insulhie,  en  cas  d’urgence  par  riusüline  .seule. 
En  ce  qui  .concerne  plus  particulièrement  le 
spécialiste  ;  i»  ü  ne  faut  pas  administrer  d’anes¬ 
thésie  générale,  productrice  d’hyperglycémie, 
si  eUe  est  obtenue  par  le  chloroforme,  l’éther  ou 
le  chlorure  d’éthyle  ;  2°  la  novocaïne  semble 
être  le  meilleur  des  anesthésiques  locaux  syn¬ 
thétiques  à  employer,  et  il  fie  faut  jamais  y  ajou¬ 
ter  d’adrénaline,  qui  est  antagoniste  de  l’ülsulitte  ; 
3»  prendre  de  grandes  précautions  d’asepsie  en 
raison  de  la  faible  résistance  dés  diabétiques  aux 
infections,  et  pour  la  même  raison  éyiter  l’attri- 
tion,  le  déchirement  des  tissus  ;  4“  pratiquer 
l’hémostase  immédiate,  l’hémorragie  augmen¬ 
tant  la  glycémie  et  favorisant  l’acidité  urinaire. 

Les  auteurs  rappellent,  d’aütrê  part,  l’heu¬ 
reuse  influence  que  les  soins  dentaires  exercent 
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souvent  sur  l'intensité  et  l'évolution  du  diabète 
et  l’intérêt  diagnostic  de  la  pyorrhée  alvéolaire. 

Parmi  les  nombreuses  affections  de  la  mu¬ 
queuse  buccale,  les  aphtes  sont  .ime  banhlité, 
mais  la  stomatite  aphteuse,  précédée  de  céphalée, 
d'anorexie,  de  fatigue,  de  fièvre,  caractérisée, 
l^ar  la  présence  de  nombreuses  ulcérations  mu¬ 
queuses,  accompagnées  de  tuméfaction  des  gen¬ 
cives,  d'oedème  de  la  langue,  de  fétidité  de  l’ha- 
leine,  d’adénopathies,  avec  insomnie,  covuba- 
tures,  température  à  40°,  est  peu  connue.  C’est 
ce  qrd  fait  l'intérêt  de  la  «  petite  clhiique  »  de 
M.  Louis  Ramond  {Presse  médicale,  nos  62-63, 
21-24  août  1940,  p.  695,  «  Stomatite  aphteuse  »), 
dans  laquelle  sont  discutés  les  rapports  entre  les 
aphtes,  la  stomatite  aphteuse  et  la  fièvre  aphteuse 
chez  l’homme  et  l’animal. 


Fractures  des  maxillaires. 

Le  choix  des  appareils  de  réduction  et  de  con¬ 
tention  dans  les  fractures  des  mâchoires  (Revue 
de  stomatologie,  n"  10,  1939-1940,  p.  782),  est  mis 
au  point  par  MM.  Ponroy  ef  Psaume  :  ils  préco¬ 
nisent  l’emploi  des  appareils  les  plus  simples 
possibles  :  fronde,  hgature  en  échelle,  ligature 
d’Ivy,  attelle  demi-jonc  contournée,  en  raison 
de  la  rapidité  de  leur  mise  en  place  et  du  peu  de 
matériel  nécessaire  à  leiu  construction.  Ils  atti¬ 
rent  l’attention  sur  im  point  trop  souvent  négUgé  : 
la  consoUdation  ne  s’effectue  correctement  qu’à 
la  condition  que  les  dents  soient  en  bon  état  et 
que  le  maxillaire  supérieur  offre  un  appui  con¬ 
venable  à  l’arcade  opposée.  On  recherchera  donc 
d’abord  les  défauts  d’articulé,  en  particulier 
l’articiilation  en  deux  temps,  due  soit  à  l’absence 
de  quelques  dents,  soit  à  la  disposition  des  plans 
inclinés  dentaires  occlusaux  qui  entraînent  un 
fragment  dans  ime  direction  anormale.  Qn  y 
remédie,  dans  le  premier  cas,  en  faisant  un  appa¬ 
reil  de  prothèse  sommaire,  les  dents  étant  rem¬ 
placées  par  des  talons  de  vulcanite,  dans  le 
deuxième  cas,  par  des  meulages  judicieux. 

Les  fractures  avec  perte  de  substance  sont 
traitées  par  des  gouttières,  de  préférence  coulées 
en  métal  auto-tfempant  ;  il  ne  faut  pas  qu’elles 
gênent  l’articulé.  Au  Heu  de  faire  une  seule  gout¬ 
tière  sur  le  modèle  en  plâtre  sectionné  à  l’endroit 
de  la  fracture  et  remis  en  articnlé,  il  est  préfé¬ 
rable  d’exécuter  autant  de  gouttières  que  de 
fragments,  de  les  ajnster  en  bouche^  de  réduire  la 
fracture,  puis  de  prendre  une  clé  en  plâtre  qui 
permet  de  les  réunir  par  tm  gros  fil  soudé. 

M.  de  Coster  adopte  les  mêmes  principes  dans 
sa  «  contribution  à  l’étude  du  traitement  ortho¬ 
pédique  des  fractures  de  la  mâchoire  inférieure. 


nouveaux  appareils  »  (Revue  belge  de  stomato¬ 
logie,  n"  I,  mars  1940,  p.  2).  Il  décrit  un  appareil 
formé  d’un  tube  Hngual  et  d’un  arc  vestibulaire 
capable  de  réduire  par  la  force  constante  qu’il 
exerce  dans  le  sens  antéro-postérieur  les  frac¬ 
tures  de  la  mandibule,  puis  de  les  maintenir  en 
ajoutant  quelques  ligatures. 

Malformations  des  maxillaires. 

Le  syndrome  de  la  maladie  de  Crouzon  com¬ 
porte  essentiellement  des  déformations  de  la 
face,  mais  ü  semble  qu’elles  n’ont  jamais  été 
étudiées  systématiquement.  M.  de  Gunten  (Revue 
de  stomatologie,  n“  8,  août  1939,  p.  61 1,  «  Contri¬ 
bution  à  l’étude  des  malformations  de  la  face 
et  des  maxillaires  dans  la  dysostose  cranio- 
faciale  »),  comble  cette  lacime.  D’après  cinq  obser¬ 
vations  il  constate  que  le  maxillaire  supérieur  est 
atrophié,  alors  que  la  mandibule  a  des  dimensions 
normales.  li  en  résulte  im  faux  prognathisme, 
car  eu  aucun  cas  le  volume  de  la  mâchoire  infé- 
rieiue  n’est  augmenté.  Les  malpositions  dentaires 
proviennent  de  l’atrophie  de  l’os  ;  les  dents  sont 
normales  en  forme  et  dimension,  mais  elles  che¬ 
vauchent  les  unes  sru  les  autres  faute  de  place  ; 
en  général,  elles  sont  disposées  symétriquement. 
Les  béances  (mordex  apertus)  sont  très  fré¬ 
quentes. 

Thérapeutique. 

Depuis  que  de  nouveaux  appareils ,  permet¬ 
tent  l’utihsation  plus  pratique  de  l’ozone,  ses 
indications  thérapeutiques  s’étendent  ;  son  rôle 
en  stomatologie  est  exposé  par  M.  Dechaimie 
(Revue  de  stomatologie,  n»  4,  avril  1939,  p.  283, 
«  L’ozone  dans  le  traitement  local  de  la  carie 
dentaire  et  de  ses  compUcations  »).  Il  sert  à  désin¬ 
fecter  les  cavités  de  carie,  surtout  lorsque  la 
proximité  de  la  chambre  pulpaire  ne  permet  pas 
de  réséquer  la  dentine  aussi  largement  qu’il  con¬ 
viendrait  ;  il  permet  le  coiffage  de  la  pulpe,  qui, 
sans  lüi,  est.  une  opération  de  pronostic  très 
fâcheux,  la  désinfection  des  canaux.  Son  usage 
est  très  avantageux  dans  le  traitement  des  dents 
de  lait  ;  étant  donnée  l’importance  de  la  chambre 
pulpaire,  on  peut  plus  facilement  conserver  leur 
vitaHté  et  on  a  une  technique  simple  de  traiter 
leur  mortification. 

L’emploi  des  sulfamides  s’étend  aussi  en  stoma¬ 
tologie.  M.  Lebourg  et  Kamrat  (Revue  de  stoma¬ 
tologie,  n”  8,  août  1939,  p.  604,  «  Contribution  à 
l’étude  de  la  Novamide  109  M  »)  rapportent  les 
résultats  obtenus  dans  le  traitement  des  acci¬ 
dents  inflammatoires  d’origine  dentaire  par  la 
Novamide.  Ce  coqjs  est  peu  toxique,  ne  déter- 
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mine  aucmie  modification  de  la  formule  sanguine, 
il  abrège  notablement  la  durée  de  l’évolution 
des  ostéophlegmons  et  des  ostéites  et  il  en  limite 
l’extension.  Il  coiment  d'admini.strer  des  doses 
fortes  d’emblée  (4  à  8  grammes),  puis  de  prolon¬ 
ger  le  traitement  quelques  jours  après  la  guérison 
à  dose  décroissanté. 

Citons  encore  quelques  articles  : 

«  Constriction  non  inflammatoire  des  mâchoires  » 
(Presse  médicale,  n°®  18-19,  21-24  février  1940). 
M.  Dechamne,  s’inspirant  des  travaux  de  Leriche 
et  de  Babinski,  a  pratiqué,  dans  un  cas  de  cons¬ 
triction  non  inflammatoire  des  mâchoires,  les 
injections  de  novocaïne  périfaciales  et  péii- 
temporales  avec  un  résultat  inunédiat  excellent, 
alors  que  l’ancienne  thérapeutique  par  la  mobili¬ 
sation  mécanique  donnait  des  résultats  médiocres 
et  toujours  très  longs. 

-  Les  Américains  publient  depuis  plusieurs 
années  de  nombreuses  études  cliniques  et  histo¬ 
logiques  sur  les  kystes  fissuraires  et  les  kystes  du 
canal  palatin,  qui  n'ont  domié  heu  chez  nous  qu’à 
de  rares  articles.  Dans  V American  Journal  of 
Orthodontics  and  Oral  Surgery  (vol.  XXVI,  n°  i, 
janvier  1940,  p.  60),  Doherty  (Joseph-A.)  en 
rapporte  une  observation  sous  le  titre  «  Kystes 
médians  antérieurs  du  maxillaire  supérieur  ». 
Ces  kystes  se  traduisent  par  ime  tuméfaction  de 
la  papille  palatine,  radiographiquement  par  rm 
agrandissement  considérable  de  la  tache  trans¬ 
parente  que  produit  le  canal  palatin.  Contraire¬ 
ment  à  l’opinion  de  Black,  pour  qui  ces  tumeurs 
dérivent  des  cellules  épithéliales  du  système 
dentaire,  l’auteur  les  fait  naître  de  l’épithéUum 
nasal. 

Ils  pourraient  être  rapprochés  des  «kystes 
séro-muqueux  du  seuil  narinaire  »,  étudiés 
par  MM.  Lemaître,  Sacquépée  et  R.  Laval 
(Annales  d'oto-rhino-laryngologie,  janvier-février 
1940,  p.  62,  et  Sacquépée,  Thèse  de  Paris,  1939)  ; 
ils  se  développent  sous  la  lèvre  supérieure  en 
soulevant  l’aüe  du  nez,  ils  sont  mobiles  sur  le 
plan  osseux,  invisibles  à  la  radiographie  et  nais¬ 
sent  du  canal  lacrymo-nasal. 

Enfin,  signalons  la  parution  du  premier  volume 
du  tome  de  Stomatologie  de  l’Encyclopédie  médico- 
chirurgicale,  qui  constitue  non  seulement  le  plus 
récent,  mais  encore  un  des  plus  importants  trai¬ 
tés  de  pathologie  buccale  et  dentaire. 


LES  TRAUMATISMES 
DENTAIRES 
CHEZ  LES  ENFANTS 

M.  DECHAUlVIE  et  J.  CAUHÉPÉ 

.Sîoinaloiogistes  des  hôpitaux. 

Les  dents  sont  des  organes  relativement  fra¬ 
giles  :  chacun  sait  avec  quelle  facilité  un  éclat 
■d’émail  ou  d’ivoire  s'en  détache  au  moindre 
choc  ou  à  la  ma.stication,  par  inadvertance, 
d’un  petit  caillou  mêlé  aux  aliments.  C’est 
pourquoi,  chez  les  enfants,  exposés  plus  parti¬ 
culièrement  aux  traumatismes  par  leur  inat¬ 
tention  ou  l’emportement  de  leurs  jeux,  il  est 
très  fréquent  d’observer  des  fractures  ou  des 
luxations  des  dents,  avec  leurs  nombreuses 
complications  et  leurs  séquelles.  En  raison 
de  la  petitesse  des  dents  de  lait,  un  agent 
vulnérant  qui,  chez  l’adulte,  n’atteindrait 
qu’une  seule  dent,  en  frappe  plusieurs  chez 
l’enfant  ;  de  plus,  les  germes  des  dents  perma¬ 
nentes  encore  incluses  dans  les  maxillaires 
peuvent  aussi  être  lésés  par  contre-coup,  si 
bien  que  les  deux  dentures  se  trouvent  ainsi 
altérées.  Les  traumatismes  dentaires  méritent 
donc,  chez  l’enfant,  une  attention  spéciale. 

Il  n’est  pas  nécessaire  que  les  dents  soient 
frappées  directement  :  un  traumatisme  tel 
qu’un  coup  de  poing,  de  pied,  de  raquette,  de 
ballon,  de  balle  de  tennis,  portant  sur  les 
joues  ou  les  lèvres,  détermine  souvent  fine 
luxation  ou  une  fracture  dentaire  dont  les 
complications  et  le  traitement  passent  au 
premier  plan,  alors  que  les  plaies  jugales  ou 
labiales  guérissent  rapidement.  Parfois,  le  choc 
ne  produit  aucune  lésion  cutanée,  tel  un  coup 
de  coude  porté  sous  le  menton  ;  ainsi  la  bouche 
est  fermée  violemment  et  les  dents  se  frac¬ 
turent  les  unes  contre  les  autres. 

D’autres  fois,  l’objet  vulnérant  frappe  direc¬ 
tement  les  dents  :  au  cours  des  jeux  animés, 
les  enfants  ont  presque  toujours  la  bouche 
ouverte  pour  rire,  crier  ou  respirer  plus  large¬ 
ment,  et  leurs  incisives  sont  exposées  à  rece¬ 
voir  le  coup  de  poing,  la  balle,  le  caillou  qui  les 
fractureront.  Ils  se  bousculent,  trébuchent, 
tombent,  et  parfois  la  chute  se^  termine  par  le 
heurt  brutal  des  régions  maxillaires  ou  des 
dents  sur  le  bord  d’un  trottoir,  une  barre 
d’appui  ou  tout  autre  objet  contondant.  Les 


440 


PARIS  MÉDICAL 


circonstances  de  ces  accidents  sont  innom¬ 
brables. 

Une  chute  est  presque  toujours  suivie  de 
lésions  dentaires  s’ils  étaietit  en  train  de  sucer 
ou  de  mâchonner  un  jouet,  de  souffler  dans  une 
trompette  :  l’objet  touche  terre  le  premier  et 
est  brusquement  enfoncé  dans  la  bouche  ;  les 
incisives  son^-  ainsi  fracturées  ou  bien  elles 
basculent  et  sont  luxées  en  arrière,  le  bord  de 
la  table  interne  du  maxillaire  étant  également 
fracturé.  D’autres  fois,  c’est  en  se  promenant 
en  tenant  un  objet  un  peu  long  :  baguette  de 
bois,  trompette  ciui  vient  buter  contre  un 
meuble  et  agit  sur  les  dents  comme  un  levier, 
que  les  incisives  sont  luxées  en  avant  et  que  le 
bord  de  la  table  externe  du  maxillaire  e.st 
brisé.  Notons,  en  passant,  le  danger  de  la  suc¬ 
cion  des  crayons  qui,  outre  les  lésions  dentaires, 
peuvent  provoquer  une  perforation  de  la 
voûte  palatine. 

Dans  tous  ces  cas,  ce  sont  les  dents  anté¬ 
rieures,  et  principalement  les  incisives  supé¬ 
rieures,  qui  sont  le  plus  souvent  atteintes. 
I/orsque,  par  suite  d’une  prognathie  incisive 
supérieure,  elles  sont  disposées  en  éventail  et 
avancent  jusqu’à  s’interposer  entre  les  lèvres, 
elles  sont  particulièrement  exposées  à  subir 
les  méfaits  du  moindre  choc. 

Outre  ces  traumatismes  accidentels,  men- 
tiormons  à  titre  exceptionnel  le  traumatisme 
opératoire  —  il  faut  manier  doucement  les 
ouvre-bouche  et  les  daviers, — et  le  traumatisme 
orthodontique  qui  était  déjà  rare  autrefois 
et  a  disparu  avec  l’abandon  des  anneaux  de 
caoutchouc  et  des  fils  métalliques  de  fort  dia¬ 
mètre. 

On  oublie  aussi  trop  souvent  l’influence 
traumatisante  de  la  succion  du  pouce  ou  de  la 
mastication.  Pour  être  très  légère,  elle  n’en  est 
pas  moins  très  active  par  la  répétition  de  ces 
actes.  La  succion  détermine  en  quelques  années 
des  malpositions  des  dents  et  même  des  défor¬ 
mations  des  maxillaires.  La  mastication  produit 
l’abrasion  de  la  denture  temporaire,  dont  les 
molaires  ont  souvent  la  face  triturante  com¬ 
plètement  plane  au  moment  de  leur  chute. 
Parfois,  en  raison  de  troubles  de  l’articulé, 
les  dents  frottent  les  tmes  sur  les  autres  au 
moment  de  l’occlusion  des  mâchoires  et  s’usent 
anormalement,  de  même  dans  la  bruxomanie. 

J. es  lésions  observées  diniquement  sont  donc 
diverses  :  mortifications  pulpaires,  fractures 
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avec  leurs  diverses  complications,  luxations, 
dysplasies  et  dystrophies,  déformations  des 
maxillaires,  abrasion. 

I.  —  La  mortification  pulpaire. 

Un  traumatisme,  si  minime  qu’ü  a  pu  passer 
complètement  inaperçu,  est  susceptible  de 
déterminer  la'^nortification  de  la  pulpe  dans 
les  semaines  ou  les  mois  suivants,  aussi  bien 
sur  les  incisives  permanentes  que  sur  les  tem¬ 
poraires,  plus  exceptionnellement  sur  les  mo¬ 
laires.  D’où  la  règle  de  rechercher  systémati¬ 
quement,  pendant  environ  six  mois,  les  réac¬ 
tions  aux  agents  thermiques  et  électriques  de 
toute  dent  traumatisée  pour  intervenir  au 
moindre  signe  de  nécrose  afin  d’éviter  les 
complications  inflammatoires  ultérieures  : 
ostéopériostite,  phlegmon  périmaxillaire,  fis¬ 
tule,  granulome,  kyste,  etc.  Il  est  d’ailleurs 
très  fréquent  que  l’examen  de  l’enfant  soit 
provoqué  par  l’apparition  inopinée  d’une  de 
ces  complications  ;  on  constate  la  mortifica¬ 
tion  d’une  dent  sans  y  trouver  la  moindre 
carie,  ce  qui  fait  alors  soupçotmer  l’origine 
traumatique.  La  pathogénie  de  cette  compU- 
cation  est  obscure  ;  peut-être  est-elle  due  à  l’in¬ 
fection  de  la  pulpe  à  travers  une  fêlure  dont 
M.  Chenet  a,  très  récemment,  donné  une  étude 
approfondie. 

Nous  exposerons  le  traitement  à  propos  des 
fractures  dentaires. 

II.  —  Les  fractures  et  leurs  complications. 

Le  moindre  mal,  au  moins  au  premier  abord, 
est  la  fracture  d’im  angle  incisif  ;  la  dent  est 
ébjéchée.  Quelquefois,  le  bord  de  la  section  est 
tranchant  et  provoque  une  légère  ulcération 
de  la  lèvre  que  le  polissage  de  la  dent  à  àl 
meule  suffit  à  faire  disparaître.  Néanmoins, 
nous  verrons  que  le  pronostic  de  cette  forme 
n’est  guère  meilleur  que  celui  des  autres,  en 
raison  de  la  possibilité  de  complications  pul¬ 
paires. 

Lorsque  la  portion  fracturée  de  l’incisive 
acquiert  une  certaine  importance,  la  chambre 
pulpaire  est  ouverte,  d’autant  plus  facilement 
qu’elle  est  toujours  très  grande  chez  l’enfant. 

D’autres  fois,  la  couronne  reste  intacte,  le 
trait  sectionne  la  racine,  en  général,  transver¬ 
salement  ou  obliquement,,  à  un  niveau  variable. 
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plus  rarement  dans  le  sens  longitudinal.  l,a 
fracture  radiculaire  se  reconnaît  à  la  mobilité 
anormale,  à  la  douleur  à  la  palpation  et  à  la 
percussion,  à  la  douleur  à  la  pression  de  l’al¬ 
véole,  à  la  radiographie. 

Toutes  ces  fractures  se  compliquent  de 
lésions  pulpaires  :  lorsque  la  chambre  pulpaire 
est  ouverte,  elles  sont  inévitables  ;  lorsqu’elle 
est  intacte,  elles  sont  encore  très  fréquentes, 
soit  que,  le  pédicule  vasculo-nerveux  ayant' été 
tiraillé  et  sectionné  à  l’apex  au  moment  du 
choc,  il  y  ait  nécrose  immédiate,  soit  que  la 
mortification  ne  survienne  que  quelques 
semaines  ou  même  quelques  mois  plus  tard, 
précédée  de  signes  de  pulpite. 

Te  traitement  des  fractures  coronaires  est 
donc  d’abord  celui  de  la  pulpe. 

Si  la  chambre  pulpaire  n’est  pas  ouverte, 
il  convient  de  s’assurer  que  la  pulpe  n’a  pas 
souffert,  non  seulement  dans  les  semaines, 
mais  dans  les  mois  suivants. 

Si  la  chambre  pulpaire  est  ouverte,  la  pulpe 
peut  être  encore  vivante  au  moment  de  l’exa¬ 
men,  elle  saigne,  elle  réagit  aux  agents  ther¬ 
miques  et  électriques.  L’idéal  serait  de  lui 
conserver  sa  vitalité  par  le  coiffage  avec  ou 
sans  amputation  coronaire.  En  effet,  si  la  dent 
n'a  pas  achevé  sa  calcification,  l’apex  est 
encore  largement  ouvert  (l’incisive  centrale 
supérieure  qui  évolue  à  sept  ans  n’a  son  apex 
fermé  qu’à  neuf  ans)  (i)  et  il  y  a  avantage, 
en  conservant  la  pulpe,  à  permettre  la  fin  de 
l’édification  de  la  dent.  Ce  coiffage,  dont  le 
pronostic  était  mauvais,  semble  donner  main¬ 
tenant  un  pourcentage  plus  satisfaisant  de 
succès  grâce  à  la  désinfection  pulpaire  par 
l'ozone  (z)  ;  malheureusement,  elle  est  rare¬ 
ment  possible. 

Le  plus  souvent,  la  pulpe  est  gangrénée 
quand  on  voit  l’enfant  ;  quelquefois  même, 
c’est  une  complication  inflammatoire  qui 
décide  les  parents  à  le  faire  examiner.  En  prin¬ 
cipe,  il  faut  retirer  les  débris  prilpaires  et 
obturer  le  canal  après  sa  désinfection.  En  pra¬ 
tique,  on  doit  tenir  compte  de  l’âge  du  sujet. 

a.  Si  la  dent  est  une  incisive  temporaire, 
ce  qui,  d’ailleurs,  est  assez  rare,  les  dents  de  lait 
étant  plus  fréquemment  luxées  par  le  trau- 

(1)  Dysplasies,  dystrophies  dentaires  (Dechaume, 
Presse  médicale,  n»  24,  mars  1939). 

(2)  D’ozone  dans  le  traitement  local  de  la  carie  den 
taire  et  de  ses  complications  (Dechausie  Revue  de  stoma-, 
tologie,  n“  4,  avril  1939,  p.  283). 


matisme  que  fracturées,  il  est  dfficile  d’obtenir 
d’un  enfant  de  moins  de  quatre  ans  de  se  prê¬ 
ter,  à  ces  opérations  délicates.  Plus  tard,  la 
racine  de  la  dent  commence  à  se  résorber  et  le 
traitement  devient  difficile,  sinon  impossible, 
en  raison  du  risque  de  refoulement  de  parti¬ 
cules  septiques  dansl’os  et  d’accidents  inflam¬ 
matoires  aigus  consécutifs.  On  est  donc  sou-  . 
vent  conduit  à  l’extraction.  Notons  en  passant 
que,  si  le  traitement  radiculaire  peut  être 
fait,  la  racine  de  la  dent  temporaire  ne  se 
résorbe  plus,  puisque  c’est  à  la  pulpe  qu’est,  en 
grande  partie,  dévolu  ce  rôle,  et  il  faudra  l’en¬ 
lever  à  l’âge  habituel  de  sa  chute  pour  éviter 
qu’elle  ne  dévie  la  dent  permanente  qui  évolue 
à  ce  moment. 

h.  Si  la  dent  fracturée  est  une  incisive  per¬ 
manente,  deux  cas  peuvent  se  présenter  : 

1°  L’apex  est  largement  ouvert  :  il  faut  ten¬ 
ter  de  faire  la  pulpectomie  et  d’obturer  le 
canal  dentaire,  mais  on  risque  fort  d’infecter 
ou  d’irriter  le  tissu  osseux  et  d’obturer  impar¬ 
faitement  le  canal  ;  en  ce  cas,  on  peut,  en  der¬ 
nier  recours,  tenter  un  curettage  péri-apical, 
avec  obturation  rétrograde  de  l’apex,  avant  de 
se  résoudre  à  l’extraction  ; 

2°  L’apex  est  fermé  :  le  traitement  de  la 
dent  est  le  même  que  chez  l’adulte  :  nettoyage 
mécanique,  désinfection  par  des  pansements 
formolés,  le  courant  de  H.  F.  ou  l’ozone  et 
obturation  du  canal. 

C’est  seulement  après  le  traitement  pul¬ 
paire  qu’on  peut  envisager  la  reconstitution 
de  la  dent,  soit  au  moyen  de  substances  obtu¬ 
ratrices  quand  la  fracture  est  de  peu  d’im¬ 
portance,  soit  au  moyen  de  couronnes  artifi¬ 
cielles,  mais,  dans  ce  dernier  cas,  il  faut  attendre 
jusqu’à  l’âge  de  seize  ans  que  les  maxillaires 
aient  acquis  leur  développement  complet. 

Le  traitement  des  fractures  radiculaires, 
par  contre,  est  presque  toujours  impossible 
et  consiste  dans  l’extraction,  sauf  dans  les  cas 
exceptionnels  où  la  pulpe  garde  sa  vitalité  ou 
lorsque  seul  l’apex  est  détaché' et  qu’on  peut 
l’enlever  par  voie  vestibulaire,  le  canal  étant 
traité  comme  lorsque  l’on  pratique  une  résec¬ 
tion  apicale. 

III.— Les  luxations. 

On  observe  toutes  les  formes  de  luxations 
entre  le  léger  déplacement  et  l’arrachement 
complet.  Dans  les  formes  légères,  après  le 
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traumatisme,  la  dent  est  dans  une  position 
plus  aûtérieure  du  plus  postérieure  que  précé¬ 
demment,  ou  bien  elle  est  légèrement  enfoncée 
dans  le  maxillaire.  Dans  les  premiers  .jours, 
elle  est  mobile,  douloureuse  à  la  palpation. 
Il  est  fréquent  qu’elle  n’articule  plus  correcte¬ 
ment  avec  les  dents  antagonistes.  Da  radio¬ 
graphie  montre  un  élargissement  considérable 
de  l’ombre  ligamentaire.  En  règle,  le  paquet 
vasculo-nerveux  est  sectionné,  la  dent  ne  réa¬ 
git  plus  au  chaud  et  au  froid  et  se  mortifie. 

Nous  rappelons  pour  mémoire  la  luxation 
qui  était  pratiquée  pour  traiter  ^a  rotation  des 
incisives  :  au  moyen  d’un  davier,  on  les  tour¬ 
nait  sur  leur  axe  pour  les  remettre  en  place, 
les  accidents  pulpaires  étaient  la  règle. 

Dans  d’autres  circonstances,  la  racine  est 
complètement  arrachée  de  son  alvéole,  mais 
la  dent  est  encore  retemre  par  l’insertion  de  la 
gencive  à  son  coUet  ;  enfin,  elle  peut  être  com¬ 
plètement  détachée  et  parfois  l’enfant  la 
ramasse  et  la  conserve  dans  sa  poche. 

De  telles  "lésions  ne  s’accompagnent  pas 
toujours  de  fracture  du  maxillaire,  on  est 
d’ailleurs  souvent  étonné  d’observer  ra,bsence 
d’ime  ou  plusieurs  dents  sans  plus  de  dégâts 
que  si  elles  avaient  été  extraites  avec  un 
davier.  D’autres  fois,  au  contraire,  la  table 
externe  ou  la  table  interne  sont  fracturées  et 
on  constate  la  présence  de  l’esqnille  encore 
adhérante  à  la  face  interne  de  la  gencive.  Par¬ 
fois,  il  y  a  un  véritable  éclatement  de  l’os,  la 
dent  s’est,  trouvée  enfoncée  comme  ,  un  coin 
dans  le  maxillaire,  et,  noyée  qu’elle  est  dans 
les  débris  muqueux  et  les  caillots,  ou  peut 
avoir  besoin  de  la  radiographie  p  our  lalocaliser. 

De  traitement  de  la  luxation  légère  est 
d’abord  celui  de  la  pulpe  dont  les  indications 
et  les  contre-indications  sont  les  mêmes  qu’en 
cas  de  fracture.  Des  premiers  soins  sont  pé¬ 
nibles,  car  la  dent  est  très  mobile  et  douloureuse 
et  il  faut  bien  la  tenir  entre  deux  doigts  pen¬ 
dant  qu’on  guide  de  l’autre  main  la  fraise  qui 
fait  la  trépanation.  Dans  les  premiers  jours, 
on  peut  réduire  la  malposition  de  la  dent  qu’on 
maintient  en  place  par  une  Ugature  de  fil 
métallique  pendant  un  mois  environ  ;  rapide¬ 
ment,  la  luxation  devient  irréductible  et  il  faut 
recourir  à  un  meulage  si,  dans  la  nouvelle 
position,  l’occlusion  est  gênée. 

Quand  la  luxation  est  complète,  mais  sans 
fractiire  notable  du  maxillaire,  on  peut  tenter 


la  réimplantation  si  la  dent  a  été  retrouvée. 
Pour  cela,  on  en  retire  la  pulpe,  on  obtme  le 
canal,  on  la  stérilise,  puis  on  la  replace  dans 
l’alvéole  préalablement  vidé  des  caiUots  san¬ 
guins  par  quelques  coups  de  curette  très 
légers  sans  toucher  l’os.  Elle  est  maintenue  en 
place  soit  par  une  ligature  qui  la  relie  aux  dents 
voisines,  soit  par  une  ligature  qui  la  maintient 
contre  un  arc  dans  le  genre  de  ceux  utilisés 
en  orthodontie.  Da  contention  dure  environ 
six  semaines. 

De  pronostic  est  d’autant  meilleur  que  la 
greffe  a  été  faite  plutôt  après  l’accident,  mais 
il  est  fatal  que  la  dent  ainsi  traitée  subisse 
une  lente  résorption  radiculaire  et  finalement 
tombe,  à  peu  près  comme  le  ferait  une  dent  de 
lait.  Des  cas  les  plus  favorables  ne  dépassent 
guère  une  dizaine  d’années. 

On  a  aussi  essayé  la  transplantation,  c’est- 
à-dire  la  greffe  dans  l’alvéole  déshabité  dé  la 
dent  d’un  autre  individu,  mais  le  résultat  est 
généralement  médiocre. 

Dorsque  la  luxation  s’accompagne  de  frac¬ 
ture  importante  du  maxillaire,  il  ne  peut  pas 
être  question  de  greffer  la  dent  ;  de  même  lors¬ 
qu’elle  est  enfoncée  dans  l’os,  il  n’y  a  pas 
d’autre  ressource  que  de  l’extraire. 

IV.  —  Les  dysplasies. 

Depuis  plusieurs  années,  l’un  de  nous  a  attiré 
l’attention  sur  des  anomalies  rappelant  les 
érosions  ou  sur  des  déformations  importantes 
de  la  couronne  ou  de  la  racine,  qui  avaient  la 
particularité  de  n’atteindre  qu'une  seule  dent. 
Dans  les  antécédents  de  l’enfant,  on  trouvait 
qu’un  trauma  avait  porté  sur  la  dent  dé  lait 
correspondante,  qui  avait  pu  être  luxée  com¬ 
plètement.  Nous  avons  pu  établir  que  c’était 
le  même  traumatisme  qui,  en  expulsant  la 
dent  temporaire,  avait  provoqué  les  lésions  du 
germe  encore  inclus  et  nous  les  avions  appelées 
des  dystrophies  traumatiques  (i).  Nous  préfé¬ 
rons  leur  donner  le  nom  de  dysplasies  trau¬ 
matiques,  ce  terme  qui  signifie  un  trouble  de  la 
formation  nous  paraissant  plùs  adéquat  que 

(i)  Dystrophies  dentaires  d’origine  traumatique  (De- 
CHA.UME,  Presse  médicale,  n°  92,  novembre  1933).  — 
Dystrophies  et  malpositions  dentaires  et  maxillaires 
d’origine  traumatique  (Dechaitme,  Revue  de  stomato¬ 
logie,  n°  2,  février  1935,  p.  87).  —  Des  dystrophies  trau¬ 
matiques,  leurs  compliçaüons  orthodontiques  (De- 
chaume  et  Cauhépé,  Compte  rendit  de  Ui  Société  e»rp- 

péenne  d’orthodontie,  Bruxelles,  ig3J), 


DECHA.UME,  CAUHÉPÉ.  LES  TRAUMATISMES  DENTAIRES  444 


le  précédent  qui  désigne  une  perturbation  de  la 
nutrition.  Le  plus  souvent,  il  s’agit  de  lésions 
des  incisives  permanentes,  surtout  supérieures. 
Lorsque  Je  traumatisme  est  survenu  avant 
deux  ans,,  alors  que  la  couronne  de  la  dent  per¬ 
manente  n’est  pas  encore  complètement  cal¬ 
cifiée,  on  constate,  lors  de  son  éruption,  des 
lésions  ressemblant  beaucoup  aux  érosions  : 
une  bande  transversale  d’émail  manque  et 
l^se  à  nu  l’ivoire  qui  est  coloré  en  jaune  clair. 
Elle  est  située  d’autant  plus  près  du  bord  libre 
que  l’enfant  était  plus  jeune-  au  moment  de 
l’accident.  Lorsque  le  traumatisme  s’est  pro¬ 
duit  après  trois  ans,  quand  la  couronne  est 
complètement  calcifiée,  il  en  résulte  des  ano¬ 
malies  variées  :  torsion,  coudure  de  la  couronne 
sur  la  racine,  ce  qui,  presque  toujours,  retarde 
de  plusieurs  années  l’éruption  de  la  dent  et 
la  dévie  de  sa  position  normale  ;  elle  évolue 
dans  le  vestibule  ou  le  palais,  ou  parfois  même 
demeure  incluse. 

Nous  avons  de  bonnes  raisons  de  penser  que 
c’est  la  racine  de  la  dent  temporaire,  en  con¬ 
tact  avec  la  permanente  en  formation,  qui 
vient  la  frapper,  altère  le  germe  ou  même  frac¬ 
ture  l’ébaucbe  de  la  couronne,  qui  se  consolide 
ensuite  en  position  vicieuse. 

Là  dysplasie  peut  atteindre  une  dent  de  lait 
si  le  tramna  est  survenu  dans  les  mois  précé-  , 
dant  son  éruption  sur  la  région  gingivale  cor¬ 
respondante. 

Le  traitement  difEère  suivant  les  cas.  Quand 
il  n’y  a  qu'une  érosion,  une  couroime  artifi¬ 
cielle  en  porcelaine  y  remédie.  Quand  il  y  a 
tme  déformation  ou  une  malposition  grave 
de  la  dent  qui  la  rendent  inutilisable,  il  faut 
l’extraire.  Nous  ne  connaissons  qu’un  cas, 
l’observation  de  Merle-Béral  (i),  où,  la  cou- 
düre  de  la  couronne  sur  la  racine  étant  légère, 
la  dent  put  être  mise  en  place  de  façon  satis¬ 
faisante  par  un  traitement  ortbodontique. 

V.  —  Les  dystrophies. 

Nous  rangeons  sous  cette  appellation  les 
lésions  encorè  mal  connues  que  sont  les  rby- 
zalyses  ou  résorptions  radiculaires.  On  les 
observe  le  plus  souvent  aux  incisives  supé¬ 
rieures  et  inférieures,  eUes  sont  généralement 
des  découvertes  deradic^apbies,  car  elles  sont 
cliniquement  silencieuses  dans  la  plupart  des 

(i)  MaUonnation  et  anomalie  dentaires  (Merle- 
BÊRAi,;  Revue  de  stmmtologie,  à»  i-z,  décembre .  1936,. 
p.  844). 


cas  :  une  partie  importante  de  l’extrémité 
apicale  des  racines  a  disparu.  Décrites  par 
Ketcham  qui,  par  des  radiographies  systéma¬ 
tiques,  en  montra  la  fréquence  et  les  attribua  à 
des  déplacements  orthodontiques  trop  rapide¬ 
ment  faits  par  des  forces  trop  énergiques,  elles 
furent  très  étudiées  par  Becks  (2),.  pour  qui  le 
traumatisme  orthodontiqüe  est  la  cause  déter¬ 
minante,  mais  non  suffisante,  un  trouble  endo¬ 
crinien,  en  particulier  rhypoth3u:oïdie,  étant 
nécessaire  à  leur  apparition. 

Les  lésions  constituées  n’ont  aucune  ten¬ 
dance  à  la  guérison,  elles  se  compliquent  sou¬ 
vent  d’altérations  pulpaires  chroniques,  de 
pulpolithes.  Comme  elles  sont  incurables,  il 
faut  éviter  leur  apparition  en  utilisant  des 
appareils  orthodontiques  agissant  par  des 
ressorts  de  faible  diamètre  et  interrompre  de 
temps  en  temps  leur  action. 

VI.  —  Déformations  des  maxillaires. 

Les  fractures,  les  luxations  obligent  parfois 
à  extraire  la  dent  traumatisée.  Lorsqu’il 
s’agit  d’une  dent  de  lait,  son  absence  paraît 
contrarier  la  croissance  des  maxillaires  à  cet 
endroit  et  on  observe  des  asymétries  qui  de- . 
viennent  d’autant  plus  grandes  que  l’enfant 
était  plus  jeune  lors  de  l’accident.  De  plus,  les 
dents  voisines  ont  tendance  à  se  rapprocher  si 
bien  que  la  place  nécessaire  à  l’évolution  de  la 
permanente  devient  insuffisante.  Lorsqu’il 
s’agit  d’mie  dent  permanente,  l’asymétrie  du 
maxillaire  peut  être  moins  accentuée,  mais  les 
mouvements  de  mésio  et  disto-version  des 
dents  voisines  atteignent  rapidement  plusieurs 
millimètres. 

C’est  pourquoi,  toutes  les  fois  qu’une  dent 
aura  été  extraite,  il  faudra  placer  sur  les  voi¬ 
sines  un  dispositif  fixe  les  empêchant  de  se 
rapprocher.  Le  plus  simple  est  une  bague 
munie  d’un  fil  maintenant  leur  écartement. 
Ainsi  la  place  nécessaire  à  l’évolution  de  la 
dent  permanente  ou  à  la  constmction  ultérieure 
d’une  prothèse  fixe  sera  conservée. 

Les  déformations  les  plus  importantes  sont 
provoquées  par  la  succion  dés  doigts,  en  parti¬ 
culier  du  pouce.  Quand  cette  mauvaise  habi¬ 
tude  est  pratiquée  pendant  plusieurs  années,, 

(a)  Les  résorptions  radiculaires  et  leurs  «re  ations  avec  ■ 
les  images  pathologiques  osseuses  (Becks,’  înternational- 
Joifrnal  of  Orthodontia  and  oral  surgery,  vol.  XXII,  -n”  5, 
mai  1936,  p.  445),  ,  •  -  . 
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les  déformations  sont  fatales,  d'allure  clinique 
différente  suivant  les  cas  :  tantôt  le  pouce 
appuie  énergiquement  sur  la  voûte  palatine 
et  les  incisives  supérieures,  et  il  en  résulte  une 
prognathie  alvéolaire  supérieure  ;  tantôt  le 
pouce,  tout  en  appuyant  sur  les  incisives  supé¬ 
rieures,  prend  point  d’appui  sur  la  mâchoire 
inférieure  et  s’oppose  à  son  développement  ;  il 
produit,  outre  la  déformation  précédente,  une 
rétrognathie  mandibulaire  totale  avec  parfois 
linguo-position  des  incisives  inférieures  ;  tan¬ 
tôt  le  pouce,  en  s’interposant  entre  les  ar¬ 
cades,  provoque  une  béance  verticale,  des  inci¬ 
sives.  lyes  auteurs  américains  ont  incriminé  à 
l’origine  des  déformations  les  plus  variées  de 
très  nombreuses  habitudes  vicieuses  plus  ou 
moins  traumatisantes  :  habitude  de  reposer  le 
menton  sur  la  paume  de  la  main,  le  coude  étant 
appuyé  sur  une  table  ;  habitude  de  dormir  la 
joue  sur  le  point  fermé,  etc.,  etc.  ;  nous  ne 
saurions  les  suivre  dans  cette  voie,  seule  la 
succion  du  pouce  et  l’interposition  de  la  langue 
entre  les  dents  ont  une  influence  fâcheuse  bien 
établie. 

he  traitement  consiste  d’abord  dans  la 
suppression  du  tic,  ce  qui  n’est  pas  le  plus 
facile  ;  on  peut  plus  aisément  l’empêcher  de  se 
constituer  en  attachant  les  manches  d’un 
nourrisson  que  de  corriger  un  enfant  de  sept  ou 
huit^ans  ;  ensuite,  il  convient  d’appliquer  un 
traitement  orthodontique  dans  le  détail  duquel 
nous  ne  pouvons  entrer  ici. 

VII.  —  L’abrasion. 

Enfin,  nous  signalerons  l’abrasion  des  dents 
de  lait,  qui,  faiblement  calcifiées,  s’usent  rapi¬ 
dement  ;  les  molaires  de  lait  ont  parfois  leur 
surface  occlusale  complètement  plane  quand 
elles  tombent.  D’après  quelques  auteurs,  cette 
abrasion  serait  indispensable  au  développe¬ 
ment  du  maxfilaire  inférieur  et  certaines  rétro- 
gnathies  seraient  dues  à  l’insufi&sance  ou  à 
l’inexistence  de  l’abrasion  par  suite  de  la  mas¬ 
tication  d’aliments  trop  môus. 

Dans  le  cas  de  malocclusiohs  des  incisives, 
en  particulier  lorsqu’une  incisive  supérieure 
articule  en  arrière  de  l’inférieure,  il  est  fré¬ 
quent  que  ces  dents  se  frottent  anormalement 
à  chaque  mouvement  d’occlusion,  s’usent  et 
présentent  des  échancrures,  des  biseaux  dont, 
on  ne  peut  empêcher  l’apparition  que  par  un 
traitement  orthodontique  précode. 


LES  KYSTES 
PÊRLCORONAIRES 
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Stomatologistes  des  hôpitaux. 

Les  kystes  des  maxillaires  contenant  à 
l’intérieur  de  leur  poche  une  courorme  dentaire 
furent  appelés,  suivant  les  auteurs,  kystes  denti- 
fères,  dentigères,  corono-dentaires,  puis,  plus 
récemment,  péricoronaires.  Ils  suscitent  un 
regain  d’intérêt  depuis  que  MM.  Lemerle, 
Maleplate  et  Valtat  (i)  ont  décrit  les  formes 
cliniques  retardant  l’évolution  des  dents 
temporaires  ou  permanentes,  véritables  acci¬ 
dents  de  dentition.  Bien  que  leur  pathogénie 
soit  toujours  discutable,  leur  étiologie  et  leur 
traitement  ont  ainsi  bénéficié  de  nouvelles 
acquisitions. 

Dans  ce  très  court  article,  nous  nous  propo¬ 
sons  de  résumer  l’état  actuel  de  la  question 
en  classant  les  faits  connus  et  en  indiquant  les 
sujets  de  discussion. 

Prenons  d’abord  un  point  d’appui  solide 
sur  l’anatomie  pathologique  et  la  clinique. 

Tous  ces  kystes  ont  la  particularité  de  se 
développer  dans  les  maxillaires,  d’être  cons¬ 
titués  par  une  poche  de  tissu  conjonctif  tapissé 
intérieurement  d’un  épithélium  simple  ou 
stratifié  du  tjqie  malpighien  ou  quelquefois 
adamantin,  et  de  s’insérer  très  exactement 
au  collet  d’une  couronne  dentaire  en  forma¬ 
tion  ou  d’une  dent  complètement  achevée  qui 
baigne  dans  un  liquide  citrin,  filant,  contenant 
de  la  cholestérine.  Chez  l’enfant,  leur  volume 
est  variable,  mais  souvent  ne  dépasse  pas  celui 
d’une  noisette  ;  chez  l’adulte,  ils  sont  beaucoup 
plus  gros.  Ils  empêchent  l’éruption  de  la  dent 
autour  de  laquelle  ils  se  développent  et  peu¬ 
vent  même  déplacer  les  dents  voisines. 

Cliniquement,  on  peut  distinguer  les  formes 
de  l’enfant  et  de  l’adulte. 

A.  Formes  de  l’enfant.  —  1“  Les  kystes  des 
dents  de  lait  siègent  aussi  bien  sur  les  incisives; 

(i)  I^EMERiE  et  Maleplate,  Recherches  sur  les  kystes 
péricoronaires;  accidents  locaux  liés  à  l’éruption  des 
dents  {Revue  de  Stomatologie,  juin  1937,  h”  6,  p.  417). 

tEMERLE  et  Maleplate,  Res  kystes  péricoronaires, 
nouvelles  observations  {Revue  de  Stomatologie,  décem¬ 
bre  1938,  n»  12,  p.  821).  •  ■  ;  .  .  ;  ^ 

-  Valtat,  Les  kystes,  péricoronaires,  accidents  locaux 
liés,  à  l’éniption  des. dents-  (rAese  de  Paris,  193^,  cliez 
Amédée  Legrand). 
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les  canines  que  les  molaires,  tant  supérieures 
qu’inférieures.  I^e  nourrisson  est  amené  parce 
qu’une  de  ses  dents  ne  perce  pas.  A  sa  place,  on 
constate  que  la  gencive  est  déformée  par  une 
petite  masse  arrondie,  régulière,  très  superfi¬ 
cielle,  puisque  par  transparence  on  voit  sa  cou¬ 
leur  bleutée  ou  bleu  verdâtre!  Elle  est  fiuc-' 
tuante  et  absolument  indolore.  Une  radio¬ 
graphie  montre  la  présence  de  la  dent  de  lait 
encore  incluse,  dont  la  couronne  est  coiffée 
d’un  croissant  qui  s’insère  exactement  au 
collet.  Cette  image  kystique  peut  être  délicate 
à  distinguer  de  celle  du  sac  folliculaire  qui 
eiitpure  normalement  la  couronne  d’une  ombre 
noire  ;  on  peut  admettre  qu’elle  est  patholo¬ 
gique  quand  elle  a  plus  de  3  à  4  millimètres  de 
.  large. 

Ces  kystes,  non  traités,  retardent  indéfini¬ 
ment  l’éruption  de  la  dent  ou  se  fistulisent. 
Eorsqu’on  les  opère,  il  en  sort  quelques  gouttes 
de  liquide  et  on  constate  la  présence  de  la  cou¬ 
ronne  qui  n’est  recouverte  d’aucune  membrane. 
Une  sonde  en  fait  le  tour  sans  difficulté  et  bute 
tout  le  long  du  coUet  sur  l’insertion  kystique. 
Ea  dent  évolue  dans  les  jours  suivants. 

2°  Ees  kystes  des  dents  permanentes,  la 
racine  n’étant  pas  encore  formée.  Ils  se  voient 
surtout  aux  prémolaires,  chez  les  enfants  de 
cinq  à  huit  ans.  On  observe,  dans  le  vestibule 
buccal,  une  voussure  présentant  les  mêmes 
caractères  que  précédemment.  Toujours  la 
dent  de  lait  correspondante  est  cariée  et  mor¬ 
tifiée  ;  si  elle  est  absente,  c’est  qu’elle  a  été 
extraite  en  raison  de  son  infection.  La  radio¬ 
graphie  montre  l’image  habituelle  accrochée 
aux  bords  aigus  de  la  couronne,  la  racine 
n’étant  pas  encore  visible. 

3°  Les  kystes  des  dents  permanentes  diphy- 
saires  ayant  achevé  leur  calcification.  On  les 
voit  plutôt  aux  incisives,  aux  canines  supé¬ 
rieures,  au  moment  de  leur  éruption,  qu,’ils 
entravent.  Leur  description  serait  la  même 
que  précédemment,  la  dent  de  lait  correspon¬ 
dante  est  mortifiée. 

4°  Les  kystes  des  dents  permanentes  mono-  ' 
physaires  (dent  de  six  ans,  dent  de  douze  ans) 
semblables  en  tous  points  à  ceux  des  dents  de 
lait. 

B.  Formes  de  l’adulte.  —  Ce  sont  les  formes 
décrites  classiquement,  le  plus  souvent  sur  les 
caniiies  supérieures  et  les  dents  de  sagesse 
inférieures.  Ces  kystes  évoluent  tardivement 


(vingt  à  quarante  ans)  et  peuvent  atteindre 
un  volume  important. 

Voilà  donc  les  nombreuses  formes  cliniques 
qui,  somme  toute,  ne  diffèrent  que  par  des 
points  de  détail  :  développement  du  kyste 
autour  d’une  dent  de  lait,  d’une  dent  per¬ 
manente  en  cours  d’édification  ou  terminée, 
présence  ou  non  d’une  dent  de  lait  mortifiée. 
Leur  pathogénie  ne  pourrait-elle  être  la 
même  ?  Cependant,  des  théories  de  Broca  et 
de  Malassez,  aucune  n’a  pu  vraiment  l’empor¬ 
ter,  ni  parvenir  à  rendre  compte  de  tous  les 
faits. 

Rappelons,  sans  entrer  dans  les  détails, 
que  Broca  explique  la  genèse  des  k}"stes 
péricoronaires  par  la  dégénérescence  de  l’organe 
de  l’émail.  La  paroi  conjonctive  du  kyste  serait 
formée  par  le  sac  folliculaire  de  la  dent  ;  le 
revêtement  épithélial,  par  la  couche  cellulaire 
externe  de  l’organe  en  cloche,  et  le  liquide, 
par  la  transformation  de  la  gelée  de  l’émail. 

Pour  Malassez,  cet  organe  disparaît  com¬ 
plètement  lorsqu’il  a  terminé  la  construction 
du  revêtement  adamatin,  et  la  couronne,  qui 
commence  son  éruption  en  même  temps  que  la 
racine  se  forme,  s’engage  dans  Viter  dentis 
dont  les  cellules  épithéhales  se  vacuolisent 
pour  faciliter  son  passage.  Le  kyste  naîtrait 
de  ces  cellules,  le  liquide 'se  collectant  dans 
l’espace  virtuel,  entourant  la  couronne,  qui 
est  le  sac  péricoronaire  dont  le  rôle  patholo¬ 
gique  a  été  bien  mis  en  évidence  par  Capdê- 
pont  et  Fargin-FayoUe,  et  qu’ü  faut  se  garder 
de  confondre  avec  le  sac  foUicrdaire. 

Il  n’y  a  pas  lieu-  de  discuter  la  théorie  de 
Sprawson  (embrochement  d’un  kyste  para- 
dentaire  de  dent  de  lait  par  la  permanente), 
elle  est  complètement  et  unanimement  aban¬ 
donnée. 

A  un  moment,  la  théorie  de  Malassez  a  satis¬ 
fait  tous  les  auteurs,  et  elle  est  adoptée  par 
MM.  Lemerle  et  Maleplate.  En  effet,  elle 
explique  aussi  bien  que  celle  de  Broca  les  par¬ 
ticularités  anatomo-pathologiques  :  présence 
de  cellules  épithéliales,  insertion  au  collet  de 
la  dent,  et  en  sa  faveur  on  peut  arguer  que,  si 
l’organe  de  l’émail .  disparaît  quand  sa  fonc¬ 
tion  est  terminée,  il  ne  saurait  être  retrouvé 
plus  tard,  loin  de  sa  position  primitive,  quand 
la  dent  a  déjà  cheminé  dans  le  maxillaire. 
D’autre  part,  puisque  nous  avons  vu  que  la 
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tumeur  opposait  un  obstacle  infranchissable 
à  l’éruption,  si  elle  était  formée  aux  dépens 
de  l’organe  adamantin,  aucun  mouvement  de 
la  couronne  ne  se  serait  jamais  produit,-  ce  qui 
est  contraire  à  l’observation  clinique,  qui  nous 
montre  des  dents  arrêtées  à  divers  niveaux 
de  leur  migration.  Cette  théorie  pourrait 
aussi  rendre  compte  de  la  possibilité  de  la 
rétention  kystique  de  plusieurs  dents. 

Mais  ces  arguments  ne  vont  pas  sans  cri¬ 
tiques  :  rappelons  les  cas  où  les  kystes  évo¬ 
luent  sur  une  courorme  sans  racine,  donc  ne 
s’étant  pas  engagée  dans  Viter  dentis  et  encore 
revêtue  de  son  organe  formateur.  Il  est  égale¬ 
ment  difficile 'de  faire  intervenir  le  guberna- 
culum  dans  les  cas  comme  ceux  de  l’adulte 
où  la  dent  est  ectopique  et  parfois  plus  ou 
moins  anormalement  constituée. 

Tellier  (i)  a  publié,  avec  Dunet,  une  obser¬ 
vation  où  la  paroi  kystique  contenait  des 
boyaux  adamantins  et  des  perles  d’émail. 

Surtout,  le  mécanisme  de  l’éruption  de  la 
dent  et  le  rôle  de  Yiter  dentis  sont  douteux, 
ha  couronne  paraît  cheminer  dans  l’os,  mais 
s’il  en  était  ainsi,  le  sac  folliculaire  qui  s’insère 
à  son  collet  et  entoure  le  gubernaculum  serait 
entraîné  par  son  ascension  et  se  replierait  sur 
lui-même  pour  former  un  cul-de-sac  gingival 
bien  plus  profond  que  celui  qui  existe  ;  d’autre 
part,  la  propulsion  de  la  couronne  par  la  pres¬ 
sion  de  la  racine  sur  le  maxillaire  n’est  plus 
guère  admise,  aussi  beaucoup  d’auteurs  accep¬ 
tent  l’hypothèse  (criticable  également)  que 
c’est  l’alvéole  qui,  par  les  processus  de  résorp¬ 
tion  et  de  condensation,  se  déplacerait  an 
fur  et  à  mesure  des  progrès  de  la  racine  den¬ 
taire  et  l’entraînerait  avec  lui.  Ainsi  Viter 
dentis  se  résorberait  progressivement  de  la 
gencive  vers  la  dent  et  resterait  toujours  au- 
devant  d’elle. 

Il  faut  donc  attendre  de  nouveaux  travaux 
sur  l’embryologie  de  la  dent,  et  surtout  sur  lé 
mécanisme  de  son  éruption,  pour  formuler  une 
conclusion  pathogénique. 

Par  contre,  l’étiologie  et  la  thérapeutique 
ne  souffrent  plus  guère  de  discussion.  L’étude 
des  kystes  péricoronaires  apparaissant  au 
moment  de  l’éruption  des  dents  permanentes 
a  permis  à  MM.  Lemerle  et  Mâleplate  d’éta- 

(i)  Tellier  et  Dunet,  Kyste  dentifère,  anatomie 
pathologique,  pâtliogénie  de  Stomatologie,  n”  2, 

février  1920,  p.  6ij.  _  '  1  . 
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biir  qu’il  s’agissait  de  tumeurs  inflamma¬ 
toires,  la  prolifération  de  l’épithélium  (quelle 
que  soit  son  origine)  étant  provoquée  par 
l’infection  atténuée  apportée  par  la  mortifi¬ 
cation  de  la  dent  de  lait.  Puis,  rapprochant 
les  kystes  :  péricoronarites  chroniques,  des 
accidents  inflammatoires  classiques  de  l'érup¬ 
tion  :  péricoronarites  aiguës,  ils  pensent,  par 
analogie,  que  les  kystes  sur  les  dents  de  lait 
doivent  être  provoqués  par  une  infection 
venue  au  travers  du  gubernacnlum  dentis. 
Ainsi  les  kystes  paradentaires,  les  kystes 
marginaux  sur  dent  vivante  et  les  kystes 
péricoronaires,  qui  représentent  la  grande 
majorité  des  tumeurs  liquides  liées  au  sys¬ 
tème  dentaire,  sont  d’origine  inflammatoire  et 
naissent  des  formations  épithéliales  embryon¬ 
naires  ;  ces  divers  groupes  de  manifestations 
pathologiques,  étudiés  autrefois  séparément, 
devraient  maintenant  être  réunis  du  fait  de 
leur  étiologie  commune. 

Notons  que,  comme  pour  les  granulomes  et 
les  kystes  paradentaires,  le  nombre  des  dents 
de  lait  mortifiées  est  immense  et  celui  des 
kystes  péricoronaires  petit,  en  outre  que  cer¬ 
tains  enfants  en  présentent  à  l’éruption  de 
plusieurs  de  leurs  dents,  soit  successivement, 
soit  simultanément.  Par  conséquent,  il  doit 
exister  une  prédisposition  individuelle  à  la 
réaction  kystique. 

Le  traitement,  sauf  dans  les  cas  de  l’adulte, 
doit  toujours  être  conservateur.  Il  comprend 
d’abord  la  suppression  de  la  dent  infectée 
causale  quand  elle  existe,  puis  l’excision  du 
kyste.  Au  moyen  de  ciseaux  courbes,  la  portion 
superficielle  de  la  tumeur  est  réséquée  avec  la 
gencive  à  laquelle  elle  adhère,  marsupiahsa- 
tion  en  miniature,  et,  avec  une  fine  mèche  de 
coton  imbibée  d’une  solution  alcoolique  d’acide 
trichloracétique,  la  paroi  épithéliale  entourant 
la  (Couronne  est  détruite.  Quelles  que  soient 
la  fragilité  apparente  et  la  mobilité  de  cette 
dernière,  elle  doit  toujours  être  respectée  ; 
en  efiet,  même  lorsque  la  racine  n’est  pas  du 
tout  formée,  la  dent  achève,  sa  calcification 
et  son  évolution  normale  finit  par  sç  produire. 
Les  suites  opératoires  sont  toujours  simples. 
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Les  manifestations  oculaires 
de  l’ariboflavinose  (avitaminose  B.J. 

On  sait  aujourd'hui  que  la  peliagre  est  un  syndrome 
complexe,  polymorphe,  où  s'associent  plusieurs  avita¬ 
minoses  du  groupe  B,  notamment  l'avitaminose  nico- 
tinique,  qui  est  la  plus  importante  dans  ce  cas,  l'avi¬ 
taminose  Bj,  l'avitaminose  Bj  et  même  tme  avita¬ 
minose  B„.  ha  déficience  en  riboflavine  se  traduit 
habituellement  par  des  lésions-  labiales  ou  linguales 
(langue  pourprée,  rougeur  de  la  surface  buccale  des 
lèvres,  rhagades  commissurales,  séborrhée  des  pUs 
nasolablaux),  mais  peut  donner  lieu  à  des  symptômes 
oculaires  encore  peu  connus.  Ce  sont  ces  modifications 
que  V.  P.  Sydensïrickee,  Mh  H.  Sebreli,,  H.  M. 
CeECKeEY  et  H.  D.  Krttse  (The  Journ.  of  ihe  Amène, 
med.  Assoc.,  22  juin  1940),  ont  étudiées  chez  qua¬ 
rante  malades  qui  présentaient  une  carence  en  ribo¬ 
flavine.  Parmi  ces  malades,  16  furent  hospitalisés 
pour  un  trouble  de  la  nutrition  ;  dans  ce  premier 
groupe,  n  étaient  atteints  de  pellagre.  Un  second 
groupe  comprend  13  malades  externes,  dont  3  pella¬ 
greux  chez  qui  les  symptômes  d’ariboflavinose  se  dé¬ 
veloppèrent  au  cours  du  traitement  à  l'acide  nicoti-  . 
nique.  Ue  troisième  groupe  comprend  18  employés, 
apparemment  à  tm  régime  normal,  mais  qui  présen¬ 
taient  des  troubles  visuels  tels  que  photophobie,  fai¬ 
blesse  de  la  vue,  ou  sensation  de  tension  oculaire,  uon 
améliorés  par  la  correction  des  troubles  de  la  réfrac- 

Les  malades  hospitalisés  furent  d’abord  maintenus 
au  régime  déficient  en  vitamines,  utilisé  dans  de 
nonibreuses  expériences  précédentes  et  qui  produit 
il  tout  coup,  si  on  n'y  ajoute  pas  de  l’acide  nicotinique, 
uiie  rechute  de  la  pellagre.  I,es  symptômes  d’aribo¬ 
flavinose  se  développèrent  en  quinze  à  trente  jours 
après  l’addition  d’une  quantité  d’acide  nicotinique 
suffisante  pour  guérir  la  pellagre.  Après  une  période 
d’observation  de  cinq  à  sept  jours  en  moyenne,  la 
déficience  prédominante  était  traitée  par  la  vitamine 
appropriée.  Pour  éviter. de  confondre  avec  une  autre 
avitaminose,  les  auteurs  ajoutèrent  au  régime  quo¬ 
tidien  20  milligrammes  de  -yitamine  B,  (chlorure  de 
thiamine),  300  milligrammes  d’acide  nicotinique, 
50  müUgrauimes  d’acide  ascorbique,  et  4  centimètres 
cubes  d’huile  de  foie  de  morue  ou  5  000  unités  de 
vitamine  A.  Ce  n’est  que  lorsqu’apparaissalent  les 
symptômes  d’une  avitaminose  autre  que  l’aritofla- 
viuose  ou  les  symptômes  d’ariboflavinose,  que  la 
riboflavine  était  ajoutée  au  régime.  Dans  plusieurs 
cas,  un  arrêt  temporaire  du  traitement  fut  effectué 
en  vue  d’observer  une  rechute.  Les  malades  externes 
furent  simplement  surveillés  et  laissés  à  leur  régime 
habituel. 

La  vitamine  fut  administrée  à  la  dose  usuelle  de 
5  milligrammes  par  jour  en  tablettes,  parfois  plus. 
Quelques  malades  furent  traités  par  des  injections 
d’une  solution  de  Iji  vitamine  dans  le  propylène  glycol. 

■  Chez  ces  malades,  les  symptômes  les  plus  habituels 
étaient  la  photophobie  et  la  faiblesse  de  la  vue.  En 
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cas  de  congestion  visuelle  intense,  cette  photophobie 
pouvait  être  extrêmement  accentuée,  avec  sensation 
de  brûlure  des  paupières  et  sensation  de  fatigue 
visuelle. 

Le  signe  le  plus  fréquent  et  le  plus  précoce  est  l’in- 
.jection  péricornéenne,  parfois  visible  à  l'œil  nu,  plus 
souvent  à  la  loupe  ou  à  l'ophtalmoscope,  toujours 
nette  à  la  lampe  à  fente  sous  forme  d'une  congestion 
et  d’ime  prolifération  marquée  de  plexus  limbique. 
Dans  presque  tous  les  cas,  on  constatait  également 
une  injection  des  vaisseaux  du  fomix  et  de  la  scléro¬ 
tique  sans  infection  apparente  qu’on  aurait  pu  éti¬ 
queter  conjonctivite. 

L’invasion  de  la  cornée  qrar  des  capillaires  nés  du 
plexus  limbique  fut  observée  dans  37  cas.  Des  nuages 
superficiels,  <i  aspects  fumeux  »  de  la  cornée  cmacté- 
risés  par  une  fine  opacité  diffuse  et  superficielle,  furent 
observés  dans  18  cas  ;  par  contre,  les  nuages  intersti¬ 
tiels  ne  furent  observés  que  rarement  dans  6  cas, 
et  les  opacités  ponctuées  postérieures  dans  4  cas. 

Les  auteurs  soulignent  la  fréquence  de  la  conges¬ 
tion  péricornéenne,  qui  pourrait  faire  penser  à  l’iritis. 
Un  iritis  franc  n’a  été  observé  que  dans  4  cas,  une 
congestion  modérée  de  l'iris  avec  accumulation  de 
pigment  (probablement  contenu  dans  des  cellules 
migratrices)  à  sa  face  antérieure  dans  19  cas.  La 
mydriase  était  nette  chez  4  malades. 

A  la  lampe  à  fente,  la  modification  la  plus  précoce 
est  la  prolifération  et  l’engorgement  des  plexus  du 
limbe  avec  production  d'un  grand  nombre  de  capil¬ 
laires  très  étroits,  qui  oblitèrent  la  très  étroite  zone 
avasculaire  qui  sépare  ce  plexus  de  la  jonction  scléro- 
cornéale.  Puis  la  cornée  est  envahie  par  de  petits 
capillaires  nés  du  sommet  des  anses  vasculaires,  qui 
entourent  les  digitations  sclérales  ;  ces  'capillaires 
siègent  juste  sous  l’épithélium  et  s'anastomosent  pour 
former  des  anses  d'ofi  naissent  de  nouveaux  capil¬ 
laires.  Ainsi  la  partie  superficielle  de  la  cornée  est 
envahie  de  proche  en  proche,  tandis  que  d’autres 
vaisseaux  envahissent  la  substance  propre  à -diverses 
profondeurs.  C’est  aux  divers  étages  de  ce  processus 
de  vascularisation  que  se  forment  les  opacités  super¬ 
ficielles  et  interstitielles.  C’est  toujours  la  vascularisa¬ 
tion  superficielle  qui  domine,  contrairement  à  la 
syphilis,  où  domine  la  vascularisation  interstitielle. 

Ce  tableau  si  particulier  a  été  modifié  de  façon 
impressionnante  par  l’administration  de  riboflavine. 
Souvent,  c’est  en  vingt-quatre  heures  que  disparais¬ 
sait  une  photophobie  modérée  ;  même  une  photo¬ 
phobie  intense  disparaissait  régulièrement  en  moins 
de  quarante-huit  heures.  L’acuité  idsuelle  s’est'égale- 
ment  améliorée  très  rapidement.  L’examen  à  la  loupe 
à  fente  montrait  déjà,  au  bout  de-  quarante-huit 
heures,  une  grosse  diminution  de  la  vascularisation 
du  plexus  limbique  ;  quant  aux  lésions  coriiéeunes, 
la  rapidité  de  leur  disparition  variait  suivant  leur 
degré  de  vingt-quatre  heures  à  dix-huit  jours;  sou¬ 
vent  les  vaisseaux  même  vidés  restaient  visibles  ;  les 
opacités  disparaissaient  plus  lentement  encore.  Quant 
aux  modifications  de  l’iris,  elles  sont  encore  à  l’étude. 

Les  lésions  oculaires  observées  sont  en  tout  point 
comparables  aux  lésions  observées  expérimentale¬ 
ment  chez  le  rat.  Chez  cet  animal,  en  effet,  Day 
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O 'Brien  et  divers  observateurs  ont  souligné  la  fré¬ 
quence  des  lésions  cornéennes  de  la  cataracte  et  ont 
même  observé  des  lésions  iriennes. 

Les  auteurs  concluent  à  l’existence  indiscutable 
d'une  kératite  par  carence  en  vitaniine  Bj,  kératite 
parfois  compliquée  de  modifications  iriennes.  Ces 
modifications  iriennes  sont  eu  effet  indispensables 
pour  expliquer  l’importance  des  troubles  visuels  que 
ne  suffisent  pas  à  expliquer  les  lésions  cornéennes. 
Une  notion  particulièrement  remarquable  est  le 
caractère  isolé  de  cette  avitaminose  survenue  dans 
23  cas,  en  dehors  de  tout  symptôme  de  pellagre. 
Quant  au  régime  alimentaire,  s’il  n’était  pas  nette¬ 
ment  déficient,  il  est  à  remarquer  cependant  que 
tout  Je  groupe  avait  de  mauvaises  habitudes  diété¬ 
tiques  avec  apport  insuffisant  de  lait,  d’œufs  et  de 
légumes  verts. 

Jean  lereboueeet. 

Une  nouvelle  leptospirose  italienne 
(Leptospira  Oryzeti). 

Les  travaux  récents  ont  montré  qu'à  côté  du  Lep- 
tospira  icterohemorragicB,  agent  de  la  spirochétose 
ictéro-hémorragique,  existaient  toute  une  série 
diautres  leptospires  pouvant  provoquer  des  symptômes 
assez  voisins. 

C'est  lin  de  ces  agents  que  dit  avoir  isolé  B.  Badu- 
BIERI  {Rivisia  di  parassitologia,  jiihi'  1939),  au  cours 
d’une  .épidémie  observée  dans  la  vallée  du  Pô,  à 
VercelU,  chez  des  ouvriers  travaillant  aux  rizières. 
Au  cours  de  cette  épidémie,  des  cas  de  .spirochétose 
authentique,  vérifiés  sérologiquement,  voisinaient 
avec  des  cas  d'affection  fébrile  au  cours  desquels  le 
séro-diagnostic  était  exceptionnellement  positif.  C'est 
chez  ce  dernier  groupe  de  malades  que  l’auteur  a 
isolé,  à.(partir  du  sang,  im  leptospire  qu'il  a  baptisé 
£.  Oryzeii  et  a  pu  le  cultiver.  Les  caractères  culturaux 
et  morphologiques  de  ce  germe  ne  le  diffèrent  guère 
des  autres  variétés  de  leptospires  ;  il  se  colore  facile¬ 
ment  par  le  P'ontana-Triboudeau  et  le  Giemsa.  Le 
fait  important  est  que  son  pouvoir  pathogène  semble 
beaucoup  plus  faible  ;  beaucoup  des  animaux  sur- 
'vivent  ;  ceux  qui  meurent  ne  présentent  guère  que  .des 
hémorragies  pulmonaires  .  punctiformes  ;  aucun  ne 
présente  d’ictère.  De  même,  le  pouvoir  pathogène 
vis-à-vis  du  rat  et  du  lapin  est  très  atténué.  Chez  le 
singe,  tout  peut  se  borner  à  une  légère  élévation  fé¬ 
brile  avec  apparition  secondaire  d’un  taux  d’agglu¬ 
tination  extrêmement  élevé.  Mais  dans  d’autres  cas, 
après  une  incubation  toujours  la  même,  de  cinq  jours, 
on  constate  un  crochet  hypothermique,  puis  une 
ascension  thermique  à  40“  ;  l’accès  fébrile  dure  trois 
à  quatre  jours,  puis  la  température  descend  en  lysis 
avec  parfois  un  crochet  thermique  du  onzième  au 
treizième  jour.  L’état  général  est  conservé,  l’injection 
conjonctivale  peu  marquée,  on  n’observe  pas  d’ictère. 
Chez  l’homme,  également,  la  maladie  a  ime  allure  à 
peu  près  imiforme.  Il  est  bien  difficile  d’en  préciser  le 
temps  d’incubation,  qui  semble  être  de  six  à  dix  jours. 
La  maladie  débute  brusquement  par  un  frisson,  une 
céphalée  intense,  de  la  rachialgie,  des  myalgies.  La 
fièvre  dépasse  souvent  40'',  dure  un  à  deux  jours. 


puis  descend  en  lysis.  La  rechute  thermique  est  fré¬ 
quente.  La  convalescence  est  marquée  par  une  asthé¬ 
nie  et  un  amaigrissement  accentués.  Un  des  symp¬ 
tômes  les  plus  caractéristiques  au  début  est  l’injection 
des  vaisseaux  conjonctivaux  ;  l’herpès  est  fréquent. 
Une  légère  albuminurie  avec  cylindrurie  et  hématu¬ 
ries  microscopiques  est  .constante.  Il  n’est  pas  rare 
d’observer  des  troubles  digestifs,  mais  l’ictère  manque 
toujours  ;  un  seul  cas  fait  exception  dans  lequel  l’aglu- . 
tination  était  positive  également  pour  le  L.  ictero- 
hemorragiœ.  Il  s’agit,  en  somme,  d’un  tableau  de 
spirochétose  anictérique  À  forme  fébrile  pure. 

Le  diagnostic  peut  être  fait,  soit  par  la  recherche, 
d’ailleurs  délicate,  du  spirochète  dans  le  sang  ou  dans 
les  urines,  soit  surtout  par  le  séro-diagnostic,  sept  à 
dix  jours  après  le  début  de  la  maladie.  L'auteur  a  pra¬ 
tiqué  cette  épreuve  chez  28  malades  comparative¬ 
ment  avec  celui  des  diverses  autres  variétés  de  spiro¬ 
chètes.  Il  s’est  toujours  montré  positif  à  des  taux 
dépassant  dans  la  majorité  des  cas  i/i  ôoo  et  attei¬ 
gnant  dans  deux  cas  1/50  000.  La  seule  souche  nette¬ 
ment  agglutinée,  en  dehors  de  L.  Oryzeti,  a  été  la 
souche  Sivart.  Dans  trois  cas  seulement,  le  séro¬ 
diagnostic  avecL.  icterohemorragicB  était  nettement 
positif  ;  l’auteur  considère  ces  cas  comme  des  infec¬ 
tions  mixtes.  Par  contre,  chez  17  malades  atteints  de 
spirochétose  ictéro-hémorragique  avec  agglutination 
élevée,  le  séro-diagnostic  au  L.  Oryzeti  était  négatif. 
Des  recherches  de  contrôle  consistant  en  la  recherche 
du  pouvoir  protecteur  chez  le  cobaye  et  diverses  autres 
vérifications  d'ordre  sérologique  ont  également  été 
confirmatives.  Le  L.  Oryzeti  ne  se  rapprocherait  que 
d’une  souche,  la  souche  Swart,  ap]5artenant  au  groupe 
du  L.  batavicB,  dont  le  pouvoir  juitliogène  serait 
cependant  assez  différent. 

JE.W  LEREboueeeT.  • 

Traitement  des  méningites  aiguës  par 
la  sulfanilamide. 

C.  A.  Vedee-'V  et  M.  Madariag.v  (Los  suUamidos  en 
el  .tratamiento  de  las  meningitis  agudas,  La  Semana 
Medica,  97®  année,  n»  2400,  p.  76,  ii  janvier  1940) 
i.ppprtent  une  intéressante  contribution  à  cette 
actuelle  question.  La  sulfanilamide  (septazine) 
employée  conjointement  avec  le  sérum  antiménin¬ 
gococcique,  a  paru  assurer  la  guérison  en  un  délai  de 
huit  à  quinze  jours  dans  3  cas  de  méningococcie.  Le 
prontosil  n’a  pas  empêché  la  mort  dans  un  cas  de 
méningite  à  streptocoques  compliquant  un  érysipèle. 
La  septazine  a  été  inactive  dans  3  cas  de  méningite  à 
pneumocoques  également  terminés  par  la  mort. 

M.  Di’îroT. 
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L’HISTOIRE 

DES 

CONCEPTIONS  MÉDICALES 
SUR  LES  NÉPHRITES  « 

F.  RATHERY 

Il  est  un  antiq^ue  usage  qui;  a  cours  à  notre 
l'acuité,  c’est  qu’un  professeur  nouvellement 
nommé  dans  une  chaire  fasse,  en  grand  appa¬ 
rat,  sa  leçon  inaugurale.  C’est  pour  lui  l’occa¬ 
sion  attendue  de  dire  à  ses  maîtres  tout  ce 
qu’il  leur  doit,  d’exprimer  à  tous  ceux:  qui  lui 
sont  cliers  et  qui  ont  contribué  à  son  éducation 
morale  et  intellectuelle  toute  sa  recormaisr- 
sance  et  toute  son  affection.  Ce  retour  en 
arrière,  cette  sorte  d’examen  de  conscience,  est 
infiniment  salutaire  pour  celui  qui  le  fait,  carü 
lui  montre  tout  ce  qu’il  doit  aux  autres  dans 
l’évolution  he'ureuse  de  sa  carrière  et  c’est  en 
même  temps  pour  lui  une  véritable  leçon 
d’humilité. 

J’ai  déjà  franchi  deux  fois  cette  épreuve 
lorsque  je  fus  nommé,  en  1926,  professeur  de 
médecine  expérimentale  et  lorsque  j’eus  l’hom 
neur  d’occuper  ensuite,  en  19.31,  la  chaire  de 
clinique  thérapeutique  de  la  Eitié  que  venait 
de  quitter  Vaquez., 

I/’usage  veut  aussi  que,  dans  cette  leçon 
inaugurale,  on  fasse  l’historique  de  la  chaire 
et  le  panégyrique  de.  ceux  qui  l’ont  occupée 
avant  vous.. 

En  1939,  la  Eaculté  me  confiait  la  plus  belle 
de  ses  chaires:  celle  de  Cochin'.  J’ai  beau¬ 
coup  hésité  à  la  prendre,  et  cela  pour  deux  rai¬ 
sons  ;  la  première,  c’est  que  j’estimais  qu’elle 
devait  revenir  à  mon  ami  Eemierre,  l’élève  du 
maître  qui  l’a  fondée  ;  mon  vieü  ami  Eemierre, 
avec  un  désintéressement  dont  je  le  remercie, 
m’engagea  vivement  à  l’occuper  et  jfit  taire 
tous-  mes  scrupules  la  seconde,  était  d’ordre 
sentimental  ;  élève  de  Gilbert,  auquel  je  n’ai 
jamais  cessé  de  vouer  une  profonde  et  respec¬ 
tueuse  affection,  intimement  lié  à  Carnot  qui 
fut  mon  maître  et  devint  mon  ami,  j’estimais 
comme,  un  devoir  de  continuer  à  l’Hôtel-Dieu 
les  enseignements-  de  mes  deux  mitres.  Ici 

(i)  teçon;  (Siniqne  du*  7.  novembre  1940; 
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encore  Carnot,  à  qui  j’exposai  loyalement  mes 
hésitations,  me  laissa  entièrement  libre. 

Einalement,  je  choisis  la  clinique  de  Coclrin  et 
mon  excellent  ami  et  collègue  Fiessinger,  dont 
vous:  avez  entendu  récemment  la  brillante 
leçon  inaugurale,  s’installa  à  l’Hôtel-Dieu. 

Vint,  la  guerre..  J’abandonnai  ma  clinique 
pour  gagner  les  amrées-où  le  devoir  m’appelait. 
Eà-bas,  près  de  Metz,  à  la  III®  armée,  je  pem 
sais  souvent  à  ma  leçon  maugurale;  vous  vous 
souvenez,  mon  général,  que  nous  en  parlâmes 
bien  des  fois.  J’espérais  la  faire  dans  des  con¬ 
ditions  bien  différentes- de  celles  d’aujourd’hui. 
Entouré  des  miens,  de  mes  collègues;,,  de  mes 
amis,  je  me  voyais  vous  exposant  les  travaux 
des  maîtres  qui  m’ont  précédé  ici  et,,  parvenu 
au  sommet  de  notre  hiérarchie,  installé  défirntiF- 
vement  dans  une  chaire  où,  grâce  à  notre  ■ 
teur  Roussy  et  à  notre  do3"en  'Tiffeneau,  je  me 
félicitais  d’être  en  possession  d'un  matér}#;. 
de  travail  inégalable. 

Hélas  !  ce  fut  la  tragédie,  une-  dès  plus  et* 
froyables  que  notre  belle  France  a  dû-  vivre 
dans  sa  longue  histoire  de  triomphe  et  de 
gloire.  Frappé  au  plus  intime:  de  mon  être  d’un 
des  malheurs  les-  plus  profonds  qui.  puissent 
atteindre  un  père,  je  me  trouve  aujourd’hui 
bien,  loin  d’une  partie  de  ceux  qui  me  sont 
chers-;.  Je  suis  fier  de  mon  fils  qui  succomba 
glorieusement  en  dormant  sa  vie  pour  la 
patrie,  mais  je  reste  si  profondément  meurtri, 
et  dans  mon  cœur  de .  père  et  dans  mon 
amour  profond  pour  mon  pays,  que,  triste  et 
désemparé)  jene  pouvais  plus  songer  à  faire  de 
leçon  inaugurale  et  je  décidai  de  la  supprE 
mer. 

Puis,  la  réflexion  vint  ébranler  ma  détermE 
nation  première.  Un  Français  ne  doit  jamais 
se  laisser  abattre  ;  il  doit  montrer  aux  jeunes 
qu’il  doit  instruire  que  le  devoir  passe  avant 
toute  autre  considération..  C’est  dans  l’épreuve 
que  se  retrempent  les  énergies  fortes  ;  c’est  en 
travaillant  que  la  France  se  relèvera,  et  chaeuni 
dans'  sa  sphère,  si  modeste  soit-elle,  doit  prê¬ 
cher  l’exemple. 

Etait-il  juste  que  je  m’installe  ici  dans  cette 
chaire,  illustrée  par  des  maîtres  éminents,  sans 
leur  apporter  mon  juste  tribut  d’admiration  et 
sans  faire  revivre,  devant  vous  leur  œuvre  bien; 
française  ?■ 

Je  me  résolus  alors  à  faire  non  plus  une 
leçon  inaugurale  avec  son  grand  apparat,  habb 
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tuel,  — ^  c’était  trop  me  demander,  —  mais 
une  première  leçon  consacrée  à  l’étude  d’un 
groupe  d’affections  qui  se  trouvent  justement 
être  parmi  celles  qui  avaient  fait  l’objet  d’une 
partie  importante  de  travaux  de  mes  prédéces¬ 
seurs  et  qui  leur  avaient  fait  acquérir  une 
renommée  mondiale  :  j’ai  parlé  des  néphrites. 
,  En  vous  exposant  aujourd’hui  l’histoire  des 
phases  successives  de  nos  conceptions  médicales 
sur  les  néphrites,  je  serai  amené  à  vous  mon¬ 
trer  le  rôle  capital  qu’üs  ont  joué  et  la  haute 
valeur  de  leurs  travaux. 

De  vieux  amis  ont  tenu  à  m’apporter  aujour¬ 
d’hui,  dans  ma  douleur,  le  réconfort  de  leur 
présence  c’est  ainsi  que  j’interprète  la  dé¬ 
marche  qu’ils  ont  tenu  à  faire  ;  qu’üs  soient 
tous  assurés  de  ma  fidèle  afiection  et  de  ma 
vive  recofinaissance. 

Certains  d’entre  vous  qui  sont  revenus  de 
hautes  fonctions  ofiicieUes  ont  tenu  à  venir 
aujourd’hui  en  amis;  je  voudrais  leur  dire 
combien  j’en  suis  touché,  je  m’adresserai  tout 
d’abord  à  notre  recteur  Roussy,  qui,  après  avoir 
été  un  grand  doyen,  fait  preuve,  comme  recteur, 
de  si  éminentes  qualités.  Il  montra  tout  récem¬ 
ment  l’exemple  du  plus  beau  patriotisme.  Il 
m’a  grandement  facilité  mon  installation 
dans  cette  chaire;  grâce  à  lui,  j’espère  faire  de 
bonne  et  utile  best^ne  à  l’Institut  de  recher¬ 
ches  biologiques  de  l’Université  rattaché  à 
cette  clinique. 

Mon  cher  Baudouin,  j’ai  eu  l’honneur  de 
vous  avoir  comme  élève  ;  vous  êtes  resté,  depuis 
le  temps  oh  nous  faisions  en  commun  notre 
service  mUitaire,  dans  la  petite  chambre  de 
l’infirmerie  de  Chartres,  un  grand  et  cher  ami; 
vous  m’avez  donné  maintes  fois  les  témoi¬ 
gnages  de  votre  affection,  vous  avez  profondé¬ 
ment  compati  à  ma  douleur.  Vous  vous  doutez 
de  la  joie  que  j’ai  éprouvée  à  vousvoir  nommer 
doyen,  à  l’unanimité,  par  l’assemblée  de  la 
Faculté,  qui  a  voulu  vous  témoigner  ainsi 
toute  son  admiration  et  toute  sa  reconnais¬ 
sance  pour  touf^celque  vous  avez  fait  et 
faites  encore  dans  les  heures  troubles  oh  nous 
■^vons. 

Mon  cher  directeu4-^énéral  (i),  nous  nous  con¬ 
naissons  depuis  lon^éDups  et  vous  avez  tenu 
à  assister  à  ce  premier  cours  ;  je  vous  en  remer¬ 
cie  ;  grâce  à  vous,  bien  des  difficultés  d’ins- 

(i)  M.  Serge  G.4S,  Directeur  général  de  l’Assistance 
publique. 
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tallation  se  sont  aplanies,  je  ne  saurais  l’ou¬ 
blier. 

Quant  à  vous,  mon  Général  (2),  vous  savez 
toute  la  respectueuse  affection  que  j’ai  pour 
vous.  Vous  êtes  de  ceux  qui  aviez  vu  juste  dans 
votre  grand  patriotisme  ;  pour  avoir  osé 
exprimertout  haut  votre  pensée  devant  la  horde 
politique  qui  nous  gouvernait  alors,  pour  avoir 
osédireà  unpersonnagepoUtique,  hautetferme, 
votre  pensée,  vous  avez  été  sacrifié  et  avec  quelle 
brutalité  !  Je  sais  quelle  fut  votre  douleur  pro¬ 
fonde  de  vous  voir  écarté  du  champ  d’action. 
Votre  départ  fut  une  perte  irréparable  pour 
notre  «  Service  de  santé  »  ;  vous  avez  tenu  à 
remplir  votre  promesse  donnée  là-bas  à  la 
III®  armée,  vous  avez  quitté  vôtre  lointaine 
retraite  pour  m’apporter  le  réconfort  de  votre 
présence.  Je  ne  vous  dirai  jamais  assez  ma 
reconnaissance. 


Nos  connaissances  sur  les  néphrites  ont  passé 
par  quatre  -périodes  successives  :  la  première, 
d’ordre  historique,  les  maladies  des  reins  sont 
à  peine  connues,  la  plus  grande  confusion  ne 
cesse  de  régner,  on  ne  fait  qu’entrevoir  cer¬ 
taines  de  leurs  manifestations. 

Ea  deuxième  période,  qu’on  pourrait  dénom¬ 
mer  'anatomo-clinique,  s’efforce  de  lier  les 
signes  cliniques  aux  lésions  anatomiques. 
EUe  comprend  elle-même  deux  phases  :  la  pre¬ 
mière  s’appuie  sur  des  données  macroscopiques 
ou  de  grosse  histologie  ;  [la  deuxième,  très 
moderne,  s’efforce  d’adapter  la  même  notion 
en  se  référant  aux  études  histo-physiologiques 
de  la  sécrétion  irrinaire. 

Ea  troisième  période  fait  jouer  le  rôle  prin¬ 
cipal  aux  facteurs  étiologiques,  à  la  notion 
d’intensité  et  de  durée  de  l’agent  causal  toxique 
ou  infectieux. 

Ea  quatrième  période  enfin,  qni  sera  la  plus 
féconde,  est  d’ordre  biologique  et  fonctionnel. 
On  se  met  à  étudier  les  troubles  des  fonctions 
du  rein,  à  rechercher  et  à  fixer  les  techniques 
des  modes  d’exploration  de  ces  fonctions. 
Peu  importe  la  localisation  toujours  variable 
des  altérations  anatomiques  et  histologiques  ;  ce 
qu’ü  faut  chercher  à  analyser,  ce  sont  les  troubles 
résultant  d’une  anomalie  des  fonctions  rénales. 

(2)  M.  le  Médecin  général  inspecteur  Mareand,  ancien 
directeur  du  Service  de  santé  de  la  II®  armée. 
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Nous  aUons  passer  en  revue  l’iiistoire  de  ces 
diverses  périodes  et  nous  arriverons  ainsi  à 
montrer  que,  seule^  la  quatrième  période  d’ordre 
biologique  et  fonctionnel  a  permis  une  classifi¬ 
cation  rationnelle  âes  néphrites,  riche  de  déduc¬ 
tions  pronostiques  et  thérapeutiques. 


La  première  période,  on  période  historique, 
si  elle  est  de  longue  durée,  n’apporte  que  peu 
de  renseignements  utües  au  clinicien  et  au 
thérapeute! 

Dans  les  aphorismes  d’Hippocrate,  nous 
notons  qu’il  existe  quatre  maladies  des  reins  ; 
dans  aucune  de  celles-ci  on  n’arrive,  sinon  à 
reconnaître,  du  moins  à  soupçonner  le  tableau 
cHnique  même  éloigné  des  néphrites.  En 
dehors  de  certaines  descriptions  de  Rufus, 
d’Ephèse,  d’Aetius,  d’Arétée  et  de.  Paul 
d’Egine,  la  plupart  des  travaux  parus  à  cette 
époque  confondent  sous  un  même  nom  la 
lithiase  des  voies  urinaires,  la  pyélite  et  les 
abcès  du  rein.  Galien  ne  dit-il  pas  que  toute 
affection  rénale  doit  être  appelée  néphrite, 
quoique  cette  dénomination  s’applique  plus 
particulièrement  aux  calculs  rénaux. 

Cette  période  se  clôt  cependant  par  une 
grande  découverte,  celle  de  Cotugno  qui, 
en  1764,  constate  la  présence,  dans  l’urine  des 
hydropiques,  d’une  substance  qui  se  coagule 
par  la  chaleur  comme  le  blanc  d’œuf.  Wells 
note  la  présence  de  l’albnminurie  dans  l’hydro- 
pisie  de  la  scarlatine  ;  mais  ces  auteurs  ne  font 
que  soupçonner  les  rapports  intimes  qui  exis¬ 
tent  entre  l’albuminurie  et  les  lésions  rénales. 
En  réalité,  c’est  Martin  Solon  qui,  beaucoup 
plus  tard,  en  1838,  créa  le  mot  d’albuminurie. 


La  deuxième  période  a  une  importance  tout 
autre.  Elle  commence  au  début  du  xix®  siècle, 
ehe  est  donc  relativement  récente.  C’est  la 
période  anatomo-clinique.  On  isole  des  mani¬ 
festations  cliniques  qu’on  croit  être  sous  la 
dépendance  de  lésions  rénales  particulières  ; 
la  lésion  anatomique  ou  histologique  provo¬ 
que  divers  tableaux  symptomatiques. 

La  première  phase  de  cette  période  s’appuie 
sur  des  données  d’anatomie  macroKîopique  ou 
de  grosse  histologie.  EUe  est  dominée  par  deux 


grands  noms  de  la  médecine,  Bright  et  Rayer. 

Bright  publia  son  mémoire  fondamental 
en  1827  :  il  fut  suivi  d’une  série  d’autres 
en  1831,  1836,  1840  et  1843. 

Rayer,  dans  son  traité  des  maladies  des 
reins  paru  en  1840,  fait  un  exposé  de  ses 
recherches  commencées  dès  1830. 

Trois  écoles  vont,  dès  lors,  s’affronter  :  les 
écoles  allemande,  anglaise  et  française. 

Bright,  dans  son  premier  mémoire,  établit 
qu’en  présence  d’albuminurie,  d’hydropisie  et 
d’urines  sanglantes,  ü  faut  toujours  pensera 
une  atteinte  des  reins. 

Ces  lésions  se  présentent  suivant  trois 
types  : 

Rein  de  volume  normal,  de  consistance  molle, 
de  coloration  blanc  jaunâtre  ; 

Rein  augmenté  de  volume  mec  de  nombreuses 
saillies  à  sa  surface  :  l’organe  est  transformé 
en  un  tissu  granulé  avec  l^^dépôt  d’une 
substance  blanche  opaque  entre  les  granula¬ 
tions  ; 

Rein  petit  rouge,  lobulé,  rude  et  raboteux 
au  toucher,  de  consistance  dure  ;  la  surface 
est  hérissée  de  nombreuses  saillies  de  la  gros¬ 
seur  d’une  tête  d’épingle,  jaunes,  rouges  ou 
pompres. 

Bright  n’ose  se  prononcer  sur  le  fait  de  savoir 
s’ü  s’agit  de  trois  formes  anatomiques  dis¬ 
tinctes  ou  de  stades  différents  d’une  même 
maladie,  et  c’est  sur  ce  point  que,  pendant  bien 
des  années,  de  longues  controverses  voient  le 
jour,  dont  l’avenir  démontrera  la  fragilité. 

La  description  clinique  que  Bright  donne  de 
cette  affection  est  en  tout  point  remarquable.  11 
montre  que  les  lésions  rénales  macroscopiques 
sont  à  la  base  d’un  tableau  clinique  bien  déter¬ 
miné  ;  il  insiste  sur  le  caractère  des  urines, 
peu  denses,  ne  renfermant  que  peu  d’urée  et  de 
sels;  l’existence  d’albumine  ne  manque  jamais. 
Il  décrit  les  manifestations  pulmonaires,  gastro- 
intestinales,  cérébrales,  et  note  l’hypertrophie 
cardiaque  sans  lésions  valvulaires.  Le  sang  est 
souvent  d’aspect  laiteux. 

Rayer  isole,  du  groupe  des  néphrites,  les 
pyélites  et  les  périnéphrites.  Il  définit  les 
néphrites  :  l’inflammation  corticale  ou  tubu¬ 
laire  des  reins.  Il  en  distingue  quatre  variétés  ; 
la  néphrite  par  poisons  multiples  ;  la  néphrite 
arthritique,  toutes  deux  d’importance  secon¬ 
daire  ;  la  néphrite  albumineuse  qui  n’est  autre 
que  l’affection  décrite  par  Bright,  se  caractéri- 
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sant  cliniquement  par  de  l’albuminurie  et  de 
l’bydropisie,  et  la  néphrite  simple,  aiguë, 
subaiguë  ou  chronique.  Rayer  décrit  six  formes 
différentes  cliniquement  de  la  maladie-  de 
Bright.  Il  multiplie  les  types  anatomiques 
basés  sur  des  différences  d’aspect  macrosco¬ 
pique  souvent  minimes  des  reins.  Il  considère 
cependant  ces  six  formes  du  mal  de  Bright 
comme  des  variétés  d’un  même  processus,  et  en 
cela  il  reste  uniciste. 

Ces  travaux  de  Bright  et  de  Rayer  consti¬ 
tuent,  dès  lors,  les  bases  mêmes  de  l’étude  des 
néphrites.  Mais  il  subsiste  bien  des  obscurités. 
Ôn  assiste  alors  en  Allemagne,  en  Angleterre 
et  en  France,  a  une  véritable  floraison  de  tra¬ 
vaux,  souvent  assez  confus,  quelques-uns 
remarquables  et  qui,  tous,  se  préoccupent  sur¬ 
tout  de  résoudre  le  problème  posé  par  Bright  : 
lès  formes  anatomiques  qu’il  a  décrites  sont- 
elles  de  simples  types  évolutifs  d’une  même 
afîection  ( théorie  des  unicistes )  ;  ou  bien  répon¬ 
dent-elles  à  des  types  distincts  clmiquement 
et  anatomiquement  (théorie  des  pluralistes)  ? 

h' École  anglaise  fut  loin  d’accepter  intégrale¬ 
ment  les  idées  de  Bright.  Si  Christison,  en  182g, 
et  Gregory,  en  1831,  confirment  les  idées  de 
Bright,  Graves,  eii  1831,  les  critique  violem¬ 
ment  ;  l’état  albumineux  des  urines  est  la 
cause  et  non  pas  l’eSet  de  la  dégénérescence 
granuleuse  des  reins. 

Johnion,  John  Simon,  Samuel  Wilkes  dis¬ 
tinguent  dans  l’affection  décrite  par  Bright 
deux  maladies,  différentes  :  le  gros  rein  hlanc 
à  évolution  rapide,  le  petit  rein  contracté  à 
évolution  lente.  Johnson  fait  jouer  à  la  dégé¬ 
nérescence  graisseuse  un  rôle  trop  exclusif  ou 
trop  important.  Owen  Rees  tente  de  res¬ 
treindre  et  de  préciser  le  sens  ét  lès  limites 
de  ce  qu’on  doit  appeler  le  «  mal  de  Bright  »  : 
c’est  l’ensemble  des  altérations  dégénératives 
du  rein  qui  peuvent  résulter  d’un  processus 
inflammatoire  de  cet  organe. 

La  maladie  de  Bright  est  démembrée,  tous 
les  auteurs  anglais  sont  non  seulement  dua¬ 
listes,  mais  pluralistes,  et  les  recherches  de 
Toynbee  et  Quain,  insistant  sur  les  altérations 
du  tissu  intertubidaire,  ne  firent  qu’accentuer 
la  tendance  au  démembrement.  Todd,  Dickin- 
son,  W.  Roberts,  Grainger-Stewart  décrivent 
sous  des  noms  divers  la  néphrite  parenchyma¬ 
teuse  ou  inflammatoire  et  la  forme  intersti¬ 
tielle  ou  cirrhotique.  Dans  la  première,  l’atro¬ 
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phie  peut  être  secondaire  ;  dans  la  seconde, 
elle  est  primitive. 

h’ École  française  ne  resta  pas  fidèle  aux 
idées  de  Rayer.  Avec  Cornil,-  Decorché,  Rance- 
reaux  êt  Charcot,  elle  se  -rangea  résolument  à 
une  conception  pluraliste. 

Decorché,  en  1874,  fit  de  l’anatomie  patho¬ 
logique  la  base  de  ses  divisions  ;  il  admet  deux 
types  ;  néphrites  parenchymateuses,  néphrites 
interstitielles.  Dancereaux  déérit  des  néphrites 
épithéliales  et  des  néphrites  conjonctives,  et  il 
adopte  les  idées  de  Samuel  Wilkes.  Cornil  et 
Brault  admettent  des  néphrites  diffuses  et  des 
néphrites  systématisées  :  cirrhpse  glandulaire 
(Charcot  et  Gombault),  cirrhose  vasculaire. 

Kelsch  décrit  sous  le  nom  de  maladie  de 
Bright  la  néphrite  interstitielle,  la  néphrite 
parenchymateuse  n’étant  qu’une  dégénéres¬ 
cence. 

Il  est  vrai  que  Lecorché  devait  revenir  sur 
ses  premières  idées  et,  avec  Talamon,  dans  leur 
beau  livre  sur  l’albuminurie,  il  admet  deux 
processus  initiaux:  la  glomérulo-néphrite  aiguë, 
généralisée  ou  disséminée,  se  terminant  souvent 
par  la  mort,  donnant  finalement  le  gros  rein 
blanc  et  le  petit  rein  blanc  ou  rouge,  et  la  glo¬ 
mérulo-néphrite  partielle,  aboutissant  au  petit 
rein  rouge  granuleux. 

Ils  admettent  donc  que  des  processus  dif¬ 
férents  peuvent  aboutir  à  un  même  état  ;  la 
sclérose  rénale  avec  petit  rein. 

iP École  allemande,  avec  Reinhardt,  Frerichs 
et  Virchow,  est  nettement  uniciste  ;  elle  se 
range  aux  côtés  de  Rayer.  Ces  auteurs  admet¬ 
tent  qu’il  s’agit  toujours  d’une  néphrite 
diffuse,  c’est-à-dire  frappant  tous  les  éléments 
du  rein,  mais  d’une  façon  inégale,  d’où  l’aspect 
différent  macroscopique  du  rein. 

Virchow,  fidèle  à  sa  théorie  générale  de 
l’inflammation,  admet  que  l’inflammation 
parenchymateuse  glandulaire  n’exclut  pas  le 
développement  simultané  d’ime  hyperplasie 
interstitielle.  Ta  néphrite  catarrhale  et  la 
néphrite  croupale;  atteignant  le  seul  paren¬ 
chyme  glandulaire,  ne  pourront  déterminer 
l’atrophie  du  rein  ;  ce  sont  des  afîections  pas¬ 
sagères  qui  doivent  être  distinguées  de  la 
maladie  de  Bright.  On  doit  réserver  le  nom 
de  mal  de  Bright  aux  lésions  complexes  glan¬ 
dulaires  et  interstitielles  envahissant  tous  les 
éléments  du  rein  et  amenant  sa  dégénéres¬ 
cence  complète. 
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En  1842,  Rokitansky  décrmt  le  rein  lar- 
dacé  dont  il  fit  une  forme  à  part,  à  laquelle 
Virchow  donna  le  nom  de  rein  amyloïde.  Doré¬ 
navant,  tous  les  auteurs  seront  d’accord  pour 
le  différencier  du  mal  de  Brigt. 

Traube,  eü  1856,  sépare  le  rein  cardiaque  du 
rein  de  Bright  ;  il  décrit,  de  plus,  deux  formes 
de  néphrites  interstitielles  ;  une  néphrite  inter¬ 
stitielle  tubulaire  et  une  néphrite  périgloméru- 
laire.  C’est  à  lui  que  nous  devons  la  description 
du  gros  cœur  au  cours  de  l’atrophie  rénale.  Il 
s’élève  contre  l’emploi  du  terme  de  mal  de 
Bright,  sous  lequel  on  confond,  d’après  lui, 
trois  processus  différents  : 

a.  Le  gros  rein  congestionné  des  maladies 
de 'cœur  ; 

b.  Le  rein  amyloïde  gros  ou  petit  ; 

c.  Les  deux  variétés  de  néphrites  intersti¬ 
tielles  :  intertubulaire  ou  hémorragique  et 
périglomérulaire,  cette  dernière  aboutissant 
aux  formes  atrophiques. 

Rosenstein  combat  les  conclusions  de  Traube 
et  revient  aux  idées  de  Virchow  et  de  Frerichs  : 
la  néphrite  est  toujours  diÿuse. 

Klebs,  de  Prague,  en  1870,  insiste  sur 
l’importance  des  altérations  glomérulaires 
dans  les  néphrites  aiguës  scarlatineuses. 

Bamberger  distingue  macroscopiquement 
trois  grandes  variétés  de  reins  brightiqües  : 
le  gros  rein  blanc,  le  rein  blanc  contracté  et 
le  petit  rein  rouge  granuleux  ;  ce  sont  les  trois 
stades  de  Frerichs.  Cependant,  tout  en  restant 
uniciste,  il  reconnaît  que  le  petit  rein  rouge 
granuleux  n’est  pas  toujours  au  début  un  gros 
rein  blanc  ;  il  admet,  lui  aussi,  comme  Vir¬ 
chow,  que  la  néphrite  est  toujours  diffuse 
avec  prédominance  possible  sur  l’un  des  tissus 
interstitiel  ou  glandulaire.  Weigert  est  encore 
plus  affirmatif  :  on .  ne  peut  distinguer  une 
lésion  strictement  glandulaire  ou  strictement 
interstitielle,  elle  est  toujours  diÿuse.  Le  gros 
rein  blanc  ne  se  distingue  du  petit  rein  rouge 
que  par  l’anémie  qui  accompagne  le  processus 
inflammatoire  interstitiel.  Histologiquement, 
il  n’y  a  pas  de  différences  essentielles  entre  le 
petit  rein  rouge  et  le  gros  rein  tacheté  de  blanc. 

Cohnheim,  Weigert  se  ralUent  à  la  même 
opinion  :  la  maladie  de  Bright  est  une  ;  c’est 
une  néphrite  diffusé  chronique  aboutissant 
tantôt  au  gros  rein  blanc,  tantôt  au  petit  rein 
grantileux. 

De  tout  ce  long  exposé  ressort  ce  fait,  à 


notre  avis  capital,  et  qui  justifiera  pleinement 
les  travaux  modernes  de  l’école  française  ; 
l’anatomie  pathologique  est  incapable  à  eUe 
seule  de  caractériser  un  type  clinique  ;  des 
lésions  de  la  maladie  de  Bright  sont  avant  tôUt 
diffuses,  portant  sur  tous  les  éléments  constitu¬ 
tifs  du  rein.  Il  semble  vain,  en  se  basant  sur  la 
seule  description  des  éléments  tissulaires'altérés 
du  rein,  d’établir  une  distinction  entre  néphrite 
glandulaire  et  néphrite  interstitielle.  Le  tableau 
clinique  de  la  néphrite  chronique  ne  saurait 
correspondre  à  un  type  anatomique  précis. 

Toutes  ces  recherches  ont  eu  pour  base  la 
maladie  décrite  par  Bright. 

Faut-il,  avec  Chauffard,  supprimer  le  terme 
de  mal  de  Bright  qui  ne  doit  plus  être  employé 
qu’à  titre  historique  ?  Sans  doute,  la  descrip¬ 
tion  clinique  de  Bright  ne  répond  plus  à  tous 
les  aspects  cliniques  rencontrés  dans  la 
néphrite.  Faut- il,  au  contraire,  conserver  le 
terme  en  hommage  à  l’auteur  qui  fut  vérita¬ 
blement  le  créateur  de  la  pathologie  rénale  ? 
Nous  serions  volontiers  de  cet  avis,  mais  nous 
étendrons  alors  la  signification  de  la  maladie  de 
Bright  et  nous  la  définirons,  avec  Leçorché 
et  Talamon  :  un  ensemble  homogène  de  symp¬ 
tômes  et  de  lésions  résultant  de  l’action  sur  le  rèin 
de  causes  multiples  qui,  suivant  des  modes  diffé¬ 
rents,  mais  par  un  processus  essentiel  unique, 
conduisent  à  la  destruction  de  cet  organe  et  à  la 
suppression  de  ses  fonctions. 

La  deuxième  phase  de  la  période  anatomo- 
cHnique  empiète,  du  reste,  sur  la  troisième 
période  ;  elle  apparaît  même  à  certains  comme 
une  conception  moderne,  alors  qu’elle  n’est 
en  réalité  que  la  continuation  de  la  précé¬ 
dente.  Ce  ne  sont  plus  les  altérations  macro¬ 
scopiques  du  parenchyme  rénal  qui  entrent 
en  jeu,  mais  les  lésions  fines  du  tubule  rénal 
et  des  tissus  qui  l’entourent. 

Elle  est  née  en  Allemagne  avec  les  travaux 
de  M.  B.  Schmidt  en  1905  et  ceux  de  Lôhlein, 
Lubarsch,  Munk. 

Volhard  et  Fahr  sont  les  auteurs  de  la  clas¬ 
sification  la  plus  représentative  de  cette  phase. 

La  lîéphrite,  dite  de  Bright,  comprend  en 
réalité  trois  types  :  les  néphroses,  groupe  pri¬ 
mitivement  dégénératif,  portant  sur  le  tube 
contourné  ;  les  néphrites,  groupe  primitive¬ 
ment  inflammatoire  ayant  son  siège  dans  le 
glomérule  ;  les  néphroses-scléroses,  groupe 
artérioscléreux  ou  groupe  vasculaire  primitif. 
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Il  existe  deux  variétés  de  néphrites  propre¬ 
ment  dites  :  la  glômérulite  et  la  néphrite  inter¬ 
stitielle  ;  la  gloméridite  comprend  la  glomérulo¬ 
néphrite  diffuse  et  la  néphrite  en  foyer. 

Cés  trois  types  auraient  leur  caractéristique 
clinique  liée  aux  liaisons  anatomiques. 

Cette  classification,  qui  fait  strictement.dé- 
pendre  les  signes  cliniques  des  lésions,  satisfait 
l’esprit  au  premier  abord.  Elle  se  heurte  cepen¬ 
dant  à  de  grosses  objections.  Nous  n’en  retien¬ 
drons.  que  deux  :  la  première,  c’est  que  rien  ne 
prouve  que  chaque  fonction  du  rein  soit  sous 
la  dépendance  étroite  d’un  segment  déter¬ 
miné  du  système  glomérulo-tubulaire  ;  la 
seconde,  c’est  qu’au  point  de  vue  anatomique, 
comme  l’avaient  déjà  montré  Reinhardt  et  Vir¬ 
chow,  la  néphrite  est  toujours  diffuse  et  porte 
sur  tous  les  éléments  du  système  tubulaire 
et  les  tissus  vasculo-conjonctifs  ;  il  peut  y  avoir 
prédominance  plus  ou  moins  marquée  des  alté¬ 
rations  sur  une  partie  du  système  glomérulo- 
tubulaire,  mais  tous  les  éléments  sont  atteints, 
ba  lésion,  sans  doute,  ne  s’étend  pas  à  tous  les 
tubes  du  rein,  elle  siège  par  îlots  ;  mais,  quand 
un  système  glomérulo-tubulaire  est  atteint, 
tous  ses  éléments  sont  plus  ou  moins  altérés. 

Il  est  difficile,  du  reste,  de  pouvoir  admettre 
que  tous  les  éléments  du  système  glandulaire 
ne  concourent  pas  tous  au  fonctiormement  de' 
l’ofgane  et  que  la  sécrétion  des  diverses  parties 
constituantes  de  l’urine  se  fasse  en  des  points 
différents  du  parench5Tne  glandulaire.  Volhard 
lui-même  le  reconnaît. 

Oberhng,  en  France,  propose  une  classifica¬ 
tion  très  poussée  des  néphrites,  elle  se  rapproche 
par  de  nombreux  points  des  classifications  alle¬ 
mandes  qu’elles  compliquent  du  reste  en  faisant 
jouer  un  rôle  également  à  l’agent  causal. 

I/anteur  décrit  : 

A.  Des  néphrites  parenchymateuses  toxi¬ 
ques  :  néphrite  épithéliale  aiguë,'  néphrite' 
glomérulo-épithéhale  toxique  aiguë,  néphrite 
diffuse  nécrosante.  Tontes  ces  néphrites  peu- 
vmt  devenir,  mais  rarement,  chroniques; 

B.  Des  néphrites  parenchymateuses  infec¬ 
tieuses,  glomérulo-épithéliales,  qui,  fréquem¬ 
ment,  deviennent  chroniques; 

C.  Des  néphrites  inter stifidles,  soit  aiguës, 
devenant  rarement  chroniques,  soit  chroniques 
d’emblée  ; 

D.  Des népfirites  d’origine  ascendante; 

E.  Des  scléroses  vasculaires. 
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Nous  ferons  à  cette  classification  la  même 
critique  qu’à  la  précédente.  Nous  ne  pensons  pas 
qu’on  puisse  tirer  de  l’anatomie  pathologique 
seule  l’exphcation  des  divers  signes  constatés. 
Elle  ne  conduit,  pas  plus  que  l’autre,  à  des 
doimées  pronostiques  et  thérapeutiques. 

Ces  classifications  ont  cependant  le  mérite 
de  faire  une  place  à' part  aux  néphrites  d’ori¬ 
gine  vasculaire  et  aux  néphrites  d’origine 
ascendante.  Elles  donnent  l’une  et  l’autre  d’in¬ 
téressantes  descriptions  des  lésions,  mais  eUes 
n’apportent  aux  classifications  anciennes  que 
des  descriptions  anatomiques  plus  poussées 
sans  fournir  la  preuve  qu’un  même  trouble 
rénal  ne  peut  pas  être  provoqué  par  des 
lésions  histologiques  et  anatomiques  diffé¬ 
rentes.  EUes  conservent  cependant  tout  leur 
intérêt  en  ce  qui  concerne  l’étude  anatomo¬ 
pathologique  des  néphrites. 


Ea  troisième  période  doit  être  dénommée 
période  étiologique. 

Chauffard  eut  le  grand  mérite  de  montrer 
un  des  premiers  l’importance  du  facteur  étio¬ 
logique.  Un  même  agent  pouvait,  suivant  la 
dose  employée,  créer  au  niveau  du  rein  des 
lésions  différentes  ;  on  aboutissait  alors  à  des 
népErites  aiguës,  subaiguës  ou  chroniques. 
Mais  cette  notion  était  eUe-même  insuffisante 
pour  caractériser  les  types  cliniques.  Chauf¬ 
fard  le  comprit  fort  bien,  car  il  rechercha,  avec 
une  série  de  ses  élèves,  à  étudier  dans  le  sang 
des  néphritiques  certains  troubles  humoraux, 
notamment  ceux  portant  sur  les  lipides  et  le 
cholestérol.  J’avais  l’hoimeur  d’être,  à  cette 
période,  dans  ce  même  hôpital,  son  interne  et 
je  me  souviens  quel  puissant  intérêt  susci¬ 
taient,  chez  tous  ses  élèves,  les  recherches  du 
maître. 


Ea  quatrième  période  de  l’histoire  des  né¬ 
phrites  est  la  période  biologique  et  fonction- 
nehe.  Elle  date  d’une  quarantaine  d’années. 
C’est  dile  qui,  ai  France,  sert  de  base  actuelle¬ 
ment  à  toute  étude  sur  les  néphrites. 

Au  début  de  ma  médecine.,  ü  y  a  près  de 
quarante-cinq  ans,  on  faisait  encore  le  diagnostic 
de  néphrite  parenchymateuse  et  de  néphrite 
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interstitielle.  A  l’autopsie,  on  trouvait  des 
lésions  fort  différentes.  Un  même  tableau  cli¬ 
nique  correspondait  à  des  aspects  du  rein  fort 
différents.  S’attendait-on  à  trouver  un  petit 
rein  contracté  ?  Il  s’agissait,  au  contraire,  d’tm 
gros  rein  bigarré,  et  cet  aspect  macroscopique 
s’avérait  cependant  moins  variable  encore  que 
l’étude  macroscopique  du  rein  dont  on  com¬ 
mençait  à  connaître  l’histologie  fine  et  la  cyto¬ 
logie.  De  plus  en  plus,  on  n’arrivait  pas  à  créer 
des  types  anatomiques  en  liaison  directe  et  cer¬ 
taine  avec  des  types  cliniques. 

Cette  période  contemporaine  de  l’histoire 
des  néphrites  est  dominée  par  deux  noms,  ceux 
d’Achard  et  de  Widal.  Ils  ont,  à  ce  point,  révo¬ 
lutionné  nos  idées  sur  les  néphrites,  recréé 
entièrement  leur  histoire,  fixé  leur  physiologie 
pathologique,  leur  symptomatologie,  leur  pro¬ 
nostic  et  leur  traitement  qu’on  ne  peut  aujour¬ 
d’hui  aborder  ce  chapitre  de  la  médecine  sans 
les  citer  maintes  fois. 

Abandonnant  cette  chimère,  trop  longtemps 
poursuivie,  et  qui  n’aboutissait  qu’à  une  re¬ 
grettable  confusion,  de  vouloir  trouver  dans 
les  lésions  anatomiques  l’expHcation  des  signes 
physiques,  ils  abordèrent  le  problème  sous  une 
toute  autre  face.  Peu  importe  au  médecin  qu’nne 
altération  anatomique  soit  à  la  base  d’un  type 
cHnique,  cette  notion  ne  lui  apporte  pour 
traiter  son  malade  aucune  indication  utile. 
Ce  que  le  médecin  doit  connaître  avant  tout  pour 
les  combattre,  ce  sont  les  troubles  apportés  au 
fonctionnement  de  l’organe  et  les  perturbations 
profondes  que  créent  dans  l’organisme  ces  ano¬ 
malies  fonctionnelles.  Il  faut  en  caractériser 
les  causes,  fixer  leur  étendue,  afin  d’établir  un 
traitement  et  un  pronostic. 

Des  reins  représentent  pour  l’organisme  un 
de  ses  principaux  émonctoires,  sinon  le  princi¬ 
pal  ;  une  anomahe  dans  leur  fonctionnement 
doit  avoir  nn  retentissement  profond  sur  l’orga¬ 
nisme.  Fixer  les  troubles  fonctionnels,  en  mesurer 
l’étendue,  telles  furent  les  idées  directrices 
d’Achard  et  de  Widal.  Ils  y  ont  été  puissam¬ 
ment  aidés,  ü  faut  le  reconnaître,  par  le  pro¬ 
fesseur  Ambard  qui  venait,  lui  aussi,  de  réno¬ 
ver  la  physiologie  du  rein.  Avec  tme  patience 
et  une  sûreté  d’expérimentateur  remarquable, 
Ambard  déterminait  les  lois  de  l’élimination 
rénale.  Le  professeur  Castaigne  enfin,  par  sa 
méthode  d’exploration  du  rein  par  le  bleu  de 


méthylène,  ouvrait  la  voie  féconde  des  mé¬ 
thodes  d’exploration  rénale. 

De  professeur  Ambard  occupe  une  place  à 
part  dans  l’histoire  des  néphrites.  Son  œuvre, 
entièrement  originale,  a  permis  à  nos  clini¬ 
ciens  d’éclairer  d’un  jour  tout  nouveau  la  pa¬ 
thologie  rénale.  Travailleur  acharné,  d’une 
probité  scientifique  absolue,  n’admettant 
comme  vrai  que  ce  qu’il  a  pu  maintes  fois 
contrôler,  soumettant  toutes  ses  hypothèses  à 
une  critique  serrée,  aussi  sévère  pour  lui-même 
qu’il  l’est  pour  les  autres,  il  étabht  d’une  façon 
remarquable  les  lois  de  la  sécrétion  rénale  ;  il 
montre  l’intérêt  considérable  des  notions  de 
concentration  maxima,  de  débit  et  de  seuil.  Il 
passe  en  revue  les  débits  des  substances  sans 
seuil  et  avec  seuil,  et  il  aboutit  ainsi  à  la  création 
des  lois  de  la  sécrétion  rénale  et  à  l’étabUsse- 
ment  de  la  constante  nréo-sécrétoire  qui  en 
est  le  corollaire  obligatoire.  On  connaît  dans  le 
monde  entier  la  constante  d’ Ambard  ;  beaucoup 
l’ont  critiquée,  la  plupart  parce  qu’ils  la  recher¬ 
chaient  mal,  d’autres  pour  la  dénaturer  en  la 
copiant  et  la  débaptisant.  Sans  doute,  on  peut 
lui  faire  des  objections,  on  peut  se  demander  si 
sa  notion  des  serdls  ne  pourrait  pas  être  rema¬ 
niée.  Je  suis  certain  qu’ Ambard  lui-même  le 
reconnaîtrait,  car  il  est  pen  de  savants  qui, 
comme  lui,  comprennent  mieux  la  discussion 
quand  elle  est  probe  et  sincère.  Il  n’en  est  pas 
moins  vrai  que  la  formule  qu’il  étabht  reste 
pour  nous,  médecins,  le  moyen  le  plus  sûr  de 
contrôler  le  fonctionnement  rénal.  Mais  Am¬ 
bard  reste  trop  pour  les  médecins  l’homme  de 
la  constante.  Celle-ci  n’est  cependant  qvi’une 
toute  petite  partie  de  son  œuvre  remarquable, 
de  cette  physiologie  des  éliminations  rénales 
qu’il  a  créée  de  toutes  pièces  et  qui  est  inté¬ 
gralement  le  fruit  de  son  labeur. 

Je  cormais  le  professeur  Ambard  depuis  plus 
de  quarante  ans,  il  fut  l’ami  de  ma  jeunesse, 
le  compagnon  de  bien  des  heures  heureuses  ou 
difficiles,  et  ma  vieille  affection,  —  en  prenant 
possession  de  cette  chaire,  en  vous  exposant  au¬ 
jourd’hui  un  sujet  qu’il  a  pu  faire  sien  par  bien 
des  points,  —  se  réjouit  de  pouvoir  lui  dire 
pubhquement  le  tribut  de  mon  admiration. 

Si  son  œuvre  est  cehe  d’un  physiologiste, 
elle  est  aussi  celle  d’un  médecin  ;  n’oublions  pas 
que  son  hvre,  dont  la  première  édition_date 
de  igiqetquiaconnudesrééditions  nombreuses. 
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où  bien  des  textes  furent  entièrement  rema¬ 
niés,  s'intitule  «  Physiologie  normale  et  patho¬ 
logique  des  reins  ».  C’est  qu’à  côté  de  son  rôle 
de  physiologiste,  Ambard  n’a  jamais  _oubHé 
qu’ü  était  un  médecin  et  la  moitié  de  son  œuvre 
a  trait  à  l’histoire  des  néphrites  et  à  leur  phy¬ 
siologie  pathologique.  Élève  de  Widal,  il  lui 
fut  toujours  profondément  attaché. 

Castaigne  fut  l’élève  d’Achard,  mais  il  eut 
aussi  son  école  et  il  ne  cessa,  et  ü  ne  cesse  encore 
de  s’intéresser  aux  maladies  du  rein.  Son 
œirvre  en  pathologie  rénale  lesÉconsidérable, 
et  il  fut  le  premier  à  imaginer  'avec  Achard 
l’épreuve  du  bleu  de  méthylène  et  à  créer  les 
dénominations  de  néjihnte  hydrofigène  et  de 
néphrite  urémigène  ;  üemièrement|’encore,  il 
montra  l’importance  de  la  densiméirie  comme 
méthode  d’exploration  du  rein.  Il  fut  mon 
maître  et  reste  mon  ami  ;  pendant  de  longues 
années,  nous  n’avons  cessé  de  collaborer  inti¬ 
mement;  seul  son  éloignement  de  Paris,  que 
tous  ont  regretté,  moi  plus  qu’aucun  autre,  a 
fait  cesser  le  travail  en  commun.  Ni  l’absence, 
ni  les  années  n’ont  affaibli  mon  admiration 
pour  lui  et  notre  mutuelle  et  profonde  affection. 

'  Si,  dès  le  début  de  mon  internat,  je  me  suis 
intéressé  à  l’histologie,  à  la  physiologie  et  à  la 
pathologie  du  rein,  c’est  à  lui  que  je  le  dois, 
c’est  lui  qui  guida  mes  premiers  pas  dans  l’ex¬ 
périmentation  et  dans  la  clirrique.  Parvenu 
au  dernier  stade  de  ma  vie  médicale,  en  pos¬ 
session  de  la  plus  belle  des  cliaires  de  clinique 
de  Paris,  je  tiens  à  lui  redire  encore  que  je 
n’oublierai  jamais  tout  ce  que  je  lui  dois. 


J’arrive  maintenant  aux  travaux  d’Achard 
et  de  Widal. 

Widal,  Achard,  mais,  Messieurs,  c’est  ici,  à 
Cochin,  dans  la  chaire  qu’il  a  créée,  que  Widal  a 
accompli  toute  son  œuvre.  C’est  ici,  dans  cet 
amphithéâtre,  que  le  professeur  Achard  a 
enseigné,  après  la  mort  de  Widal  trop  prématu¬ 
rément  disparu.  N’était-ü  pas  indiqué,  en  pre¬ 
nant  possession  de  cette  chaire,  en  recevant 
la  lourde  tâche  de  leur  succéder,  après  un 
très  court  intérim  —  pendant  lequel  le  profes¬ 
seur  Marcel  I,abbé,  avec  sa  maîtrise  bien  con¬ 
nue,  exposait  ses  recherches  sur  le  diabète  — 
n’était-ü  pas  indiqué,  dis-je,  de  prendre  pour 
thème  de  ma  première  leçon  clinique  :  «  l’évolu¬ 
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tion  des  conceptions  médicales  sur  les  né¬ 
phrites  »  ?  C’était,  je  crois,  la  meilleure  façon 
d’apporter  ma  modeste  part  au  tribut  d’admi¬ 
ration  que  nous  éprouvons  tous  pour  ces  deux 
maîtres. 

Vous  avez  bien  voulu,  monsieur  le  profes¬ 
seur  Achard,  assister  à  cette  leçon,  je  suis  heu- 
reirx  et  fier  de  votre  présence.  Je  n’ai  pas  eu  le 
grand  hormem  d’être  votre  élève,  mais  nous 
avons  des  liens  communs,  car,  l’im  et  l’autre, 
nous  avons  été  les  élèves  du  professeur  Debove, 
Castaigne  fut  votre  élève,  j’ai  été  moi-même 
l’élève  de  Castaigne  et,  je  crois,  son  plus  intime 
collaborateur. 

Iv’usage  veut  que,  dans  une  leçon  inaugurale, 
on  ne  parle  pas  des  travaux  des  savants  qui 
vivent  encore.  Vous  m’excuserez  de  déroger 
à  cet  usage;  mais,  tout  d’abord,  je  ne  fais  pas 
aujourd’hui  de  vraie  leçon  inaugurale  et  puis, 
exposer  l’histoire  des  conceptions  médicales 
sur  les  néphrites  saris  citer  vos  travaux,  ce 
serait  faire  œuvre  tellement  incomplète  que  je 
ne  m’y  puis  résoudre. 

Vous  me  permettrez,  mon  cher  Maître,  d’indi¬ 
quer  ici  les  grandes  lignes  de  vos  remar¬ 
quables  travaux  sur  les  affections  rénales. 

Ée  professeur  Achard  attire  le  premier  l’at¬ 
tention,  en  1897,  sur  l’intérêt  très  grand  que 
présentait,  pour  le  clinicien,  l’exploration  des 
fonctions  rénales.  Il  .fixe  avec  Castaigne  la 
technique  de  l’éhmination  provoquée  du  bleu 
de  méthylène,  et,  dans  de  multiples  publica¬ 
tions,  tant  avec  Castaigne  qu’avec  d’autres  de 
ses  élèves  :  I/œper,  Grenet,  Clerc,  Éaubry, 
Paisseau,  ü  montre  la  valeur  de  la  méthode. 

Il  compare  les  résultats  obtenus  avec 
d’autres  méthodes  d’exploration  et  ü  insiste 
sur  ce  fait  qu’ü  s’agit  là  d’un  «  procédé  phy¬ 
siologique  donnant  des  renseignements  sur  les 
fonctions  du  rein,  et  non  sur  ses  lésions  ana¬ 
tomiques  ;  c’est  un  véritable  diagnostic  fonc¬ 
tionnel  ». 

Dès  la  publication  de  ses  premières  re¬ 
cherches,  d’autres  méthodes  apparurent,  utili¬ 
sant  d’autres  matières  colorantes  ;  en  réalité, 
ü  ne  s’agit  là  que  d’une  seule  et  même  mé¬ 
thode  qui  a  pour  base  les  premiers  travaux 
d’Achard  et  de  Castaigne  sur  le  bleu  de  méthy¬ 
lène  ;  Achard  compare  l’épreuve  du  bleu  avec 
ceUes  d’autres  substances  :  la  fuchsine  acide 
(comme  le  proposait  Dépine),  l’iodure  de 
potassium  avec  Grenet  et  Thomas.  Il  s’attache 
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ensuite  à  des  épreuves  plus  complexes  :  la  gly¬ 
cosurie  pUoridzosidique  avec  Delamarre,  la 
syuthèse  de  l’acide  liippurique  avec  Chapelle, 
l’épreuve  du  ferro-cyanure  de  potassium 
avec  I/oeper. 

lya  méthode  imaginée  par  Achard  et  Cas- 
taigne  eut  un  retentissement  considérable. 
Nous  avions  enfin  la  fossibiUU  de  nous  rendre 
compte  de  Vétat  fonctionnel  du  rein.  ; 

Achard  et  ses  collaborateurs  recherchent  en¬ 
suite,  non  pas  le  mode  d’éUmination  des  sub¬ 
stances  étrangères  à  l’organisme  qu’on  intro¬ 
duit  fortuitement,  mais  le  mode  d’éhmination 
d’autres  substances  existant  normalement 
dans  le  rein  et  l'urine  :  épreuve  de  la  chlorurie 
provoquée  avec  hœper,  haubry.  Clerc  ;  l’é¬ 
preuve  de  l’azottuie  provoquée  avec  Paisseau  ; 
celle  de  la  sulfaturie  avec  haubry  et  Thomas, 
de  la  phosphaturie  avec  haubry. 

Il  est  ainsi  amené  à  faire  une  étude  magis¬ 
trale  du  mécanisme  régulateur  de  la  composi¬ 
tion  du  sang  avec  hœper  et  du  partage  du 
liquide  entre  les  milieux  vitaux  avec  De- 
manche.  Il  étudie  l’état  du  sang  et  des  séro¬ 
sités  dans  l’insuffisance  rénale,  la  rétention 
des  chlorures  avec  Lœper  et  Laubry,  puis  la 
rétention  de  l’urée  avec  Paisseau.  Il  s’occupe 
alors  de  la  physiologie  de  l’hydrémie  et  de 
l’œdème,  et  du  rôle  du  chlorure  de  sodium 
dans  l’œdème. 

Il  publie  le  résultat  de  toutes  ces  recherches 
dans  deux  livres  remarquables  intitulés  : 
Troubles  des  échanges  nutritifs,  et  qui  ne  ces¬ 
seront  d’être  consultés  avec  fruit  par  tout 
chercheur  s’occupant  de  l’état  des  humeurs 
dans  les  maladies  en  général  et  les  maladies 
du  rein  en  particulier. 

A  côté  des  anomalies  sanguines,  Achard 
notait  l’existence  des  troubles  profonds  tissu¬ 
laires  ;  il  eut  le  grand  mérite  de  montrer  le 
rôle  de  la  rétention  tissulaire,  notamment  dans 
les  néphrites,  l’état  sanguin  restant  remar¬ 
quablement  fixe  du  fait  de  son  mécanisme 
régulateur  complexe.  Il  rassemblera  toutes  ses 
recherches  à  ce  sujet  dans  im  livre  consacré 
au  Système  lacunaire  et,  travailleur  infati-' 
gable,  il  s’efforce  maintenant,  avec  Bariéty, 
Pietfre,  Coudounis  et  Jeanne  Dévy,  à  décou¬ 
vrir  les  modifications  plus  intimes  des  pro¬ 
tides  du  sang. 


De  nom  de  Widal  reste  attaché  à  l’histoire 
des  néphrites  par  des  travaux  multiples  : 
albuminurie  minime,  opalescence  du  sérum, 
cryoscopie  du  sérum  sanguin  dans  les  néphrites 
parenchymateuses  humaines  et  expérimen¬ 
tales,  hémoglobinurie .  paroxystique,  etc.,  etc. 
Mais  ü  s’agit  là,  en  réalité,  de  faits  intéressants, 
mais  d’ordre  secondaire.  Nous  ne  retiendrons 
ici  que  ses  recherches  fondamentales  portant 
sur  la  rétention  chlorurée  et  sur  l’azotémie. 

Widal  s’attaque  tout  d’abord  à  la  physio¬ 
logie  pathologique  des  œdèmes.  On  savait  de¬ 
puis  longtemps  que,  dans  certaines  maladies 
rénales,  l’élimination  du  chlorure  de  sodium 
était  défectueuse  (Frerichs,  Bartels,  Fleisch- 
ner.  Von  Noorden,  Bohne,  Marischler,  Steyer  et 
Strauss,  Achard  et  Dœper,  Chauffard,  Claude). 
De  grand  mérite  de  Widal  et  de  Demierre, 
c’est  d’avoir  démontré  que,  parmi  les  sub¬ 
stances  dissoutes,  le  chlorure  de  sodium  joue 
tm  rôle,  sinon  exclusif,  du  moins  prépondérant. 
Des  autems  fommissent  la  démonstration  que, 
par  la  seule  ingestion  de  NaCl  en  dehors  de 
toute  autre  cause,  on  peut  à  volonté  faire  appa¬ 
raître  l’œdème  chez  certains  brightiques,  dont 
le  rein  malade  semble  présenter  une  imper¬ 
méabilité  élective  pour  le  sel. 

Avec  Javal,  Widal  rapporte  l’observation 
d’un  brightique,  suivi  pendant  quatre  mois, 
et  chez  lequel  ü  avait  pu  à  volonté  faire  aug¬ 
menter  ou  dimmuer  le  poids  du  corps  et  pro¬ 
voquer  l’apparition  ou  la  résorption  des 
œdèmes,  en  faisant  simplement  varier,  en  plus 
ou  en  moins,  la  chloruration  du  régime  alimen¬ 
taire. 

D’eau  sent  le  chlorure  de  sodium  comme 
l’ombre  suit  le  corps,  écrivait  alors  Vaquez. 

Cette  découverte  de  Widal  aboutissait  à 
la  cure  de  déchloruration  dont  il  fixait  les 
principes  avec  Javal  en  1918. 

Widal  et  ses  élèves  étudient  le  mécanisme 
de  cette  déchloruration,  les  variations  dé  la 
perméabilité  du  rein  pour  le  NaClJau  cours 
des  néphrites,  le  stade  de  préœdème.  - 

Pasteur  Vallery-Radot  montre  qu’un  sujet 
normal,  passant  du  régime  déchloruré  au  ré¬ 
gime  chloruré,  ne  se  remet  en  équilibre  chlo¬ 
ruré  qu’au  bout  de  trois  jours  pendant  les¬ 
quels  ü  augmente  de  poids.  Si  on  le  déchlorure. 
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il  faut  qu’il  repasse  par  les  stades  précédents  en 
sens  inverse  ;  le  poids  et  la  chlorurie  ne  de¬ 
viennent  constants  qu’au  bout  de  ce  temps. 
C’est  le  rythme  en  échelons  dont  Pasteur*  Val- 
lery-Radot  montre  dans  sa  remarquable  thèse 
les  variations  au  cours  des  affections  rénales. 

Ce  régime  déchloruré  entra  rapidement  dans 
la  thérapeutique  des  néphrites,  et  ses  effets 
donnèrent  des  résultats  thérapeutiques  telle¬ 
ment  remarquables  qu’il  devint  le  régime  à 
tout  faire  des  néphritiques,  comme  l’était 
autrefois  le  régime  lacté,  depuis  la  phrase  cé¬ 
lèbre  de  Chrétien  :  «  he  lait  ou  la  mort.  » 

Sa  vogue  fut  et  reste  immense. 

Par  un  travers  qui  est,  pour  ainsi  dire,  cons¬ 
tant  dans  les  grandes  découvertes,  on  outre¬ 
passa  les  idées  du  maître,  qui  en  avait  remar¬ 
quablement  fixé  les  indications.  Widal  n’a 
jamais  conseillé  le  régime  déchloruré  dans 
toutes  les  néfhrites,  et  c’est  à  tort,  reconnaît 
hemierre,  qu’on  en  a  démesurément  étendu 
l’usage.  Il  s’ensuivit  des  échecs  thérapeutiques 
et  parfois  même  des  incidents.  Ce  régime  dé¬ 
chloruré  ne  convient  qu’aux  seuls  sujets  en 
état  de  rétention  chlorurée  ;  or,  tous  les  né¬ 
phritiques  ne  sont  pas  en  cet  état  ;  certains 
même,  comme  l’ont  montré  des  travaux  ré¬ 
cents,  présentent  une  perte  très  accrue  du 
NaCl  avec  hypochlorémie  ;  le  régime  déchloruré 
n’aboutit  alors  qu’à  des  insuccès. 

Il  est  intéressant  de  faire  remarquer  que 
toutes  les  premières  recherches  de  Widal  ne 
sont  fondées  que  sur  l’examen  des  urines  et  la 
prise  du  poids  ;  ü  ne  s’occupe  que  beaucoup 
plus  tard  de  l’état  du  Cl  sanguin.  Or,  ce  Cl  san¬ 
guin  est  loin  d’être  toujours  élevé  en  ces  états 
de  rétention;  Achard,  Ribot,  Fedlet  trouvent 
même  parfois  une  chlorémie  basse  ;  Ambard 
et  Beaujard  décrivent  la  rétention  chlorurée 
sèche. 

Tous  ces  faits  démontrent  que  le  méca¬ 
nisme  de  la  rétention  chlorurée  est  peut-être 
moins  simple  qu’on  ne  le  croyait  autrefois  ; 
à  côté  du  facteur  rénal,  dont  Widal  jugeait 
l’action  prépondérante,  d  faut,  comme  l’a  dé¬ 
montré  Achard,  faire  une  part  importante  au 
facteur  tissulaire.  Toutes  ces  données  n’en¬ 
lèvent  rien  à  l’importance  de  l’œuvre  de 
Widal,  touchant  la  cure  de  déchloruration  et 
ses  résultats,  elles  ne  font  que  les  compléter. 

Le  régime  déchloruré  chez  les  néphrétiques 
conserve  aujourd’hui  encore  toute  l’importance 


qu’il  avait  acquise  au  moment  de  la  découverte 
de  Widal,  et  il  reste  pour  le  médecin  une  arme 
thérapeutique  remarquable  quand  elle  est  bien 
appliquée. 

A  côté  de  la  rétention  chlorurée,  Widal  dé¬ 
crivit  un  deuxième  grand  syndrome  dans  les 
néphrites  :  celui  de  V azotémie. 

La  rétention  de  l’urée  dans  les  néphrites  a 
été  signalée  depuis  longtemps.  Prévost  et 
Dumas,  en  1823,  constataient  la  présence  de 
cette  substance  chez  les  animaux  néphrectomi- 
sés.  Picard  donne  le  chiffre  de  o  gr.  16  p.  1000 
chez  l’individu  normal.  Babington  cite  le 
chiffre  de  15  gr.  p.  1 000  dans  le  sang  d’un  albu¬ 
minurique  ;  pour  Picard,  la  rétention  de  l’urée 
détermine  surtout  des  accidents  cérébraux,  les 
sj'mptômes  urémiques  seraient  imminents 
quand  la  proportion  dépasse  0  gr.  70  p.  i  000. 
Wilson,  Gregory,  Wilks  Richardson  font  de  la 
rétention  de  l’urée  la  cause  des  troubles  ner¬ 
veux  des  brightiques.  En  1847,  Piorry  crée 
le  terme  d’urémie. 

De  nombreuses  objections  s’élèvent  alors 
contre  la  valeur  de  l’élévation  de  l’urée  en  cas 
de  néphrite. 

Owen  Rees,  Frerichs  trouvent  des  cas  d’azo¬ 
témie  très  élevée  chez  les  néphrétiques,  sans 
qu’il  existe  de  signes  d’urémie.  Wurtz,  Chalvet 
ne  constatent  pas  d’augmentation  de  l’urée 
dans  des  cas  de  néphrite  chronique  manifeste. 

Feltz  et  Ritter,  Astachewsky,  Fleischer  dé¬ 
nient  à  l’urée  tout  effet  toxique.  Cependant, 
Grehant  et  Quinqaud  montrent  qu’à  la  dose 
de  3  grammes  par  kilogramme,  en  injections 
intraveineuses,  l’urée  provoque  des  troubles 
nets  de  la  nutrition. 

Lécorché  et  Talamon,  tout  en  constatant, 
eux  aussi,  qu’ü  existe  parfois  de  l’augmenta¬ 
tion  de  l’urée  sanguine  chez  les  néphrétiques, 
rejettent  d’une  façon  absolue  la  théorie  uré¬ 
mique  de  l’urémie. 

Nous  sommes  en  pleine  confusion,  et  on 
cesse  de  s’occuper  de  la  rétention  uréique. 

Widal  eut  le  très  grand  mérite  de  remettre 
la  question  de  la  rétention  uréique  sur  son  vrai 
terrain.  Il  s’occupe  peu  de  l’étude  de  sa  toxi¬ 
cité,  mais  ü  établit  l’importance  pronostique 
et  thérapeutique  de  l’élévation  de  l’urée  chez 
les  néphrétiques. 

Widal  fixe  une  technique  simple  pour  sa  re¬ 
cherche.  De  1904  à  1917,  ü  identifie  un  syn¬ 
drome  clinique  en  rapport  avec  cette  rétention 
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uréique,  fixe  les  règles  de  pronostic  basées  sur 
le  taux  de  l’ tirée  sanguine  ;  ü  étudie  avec  Javal 
le  mécanisme  régulateur  de  la  rétention  de 
l’urée  dans  le  mal  de  Bright.  Il  montre,  avec 
André  Weill,  les  rapports  entre  cette  rétention 
uréique  et  les  rétinites  albuminuriques,  le 
prurit,  la  péricardite.  Il  compare  avec  Pasteur 
VaUery-Radot  les  dormées  fournies  par  la  re¬ 
cherche  de  l’urée  du  sang  d’une  part  et,  d’autre 
part,  la  constante  uiéo-sécrétoire  d’Ambard, 
les  variations  de  la  concentration  maxima, 
la  rétention  des  chlorures.  Il  montre,  avec 
Javal,  par  son  étude  de  l’indice  de  rétention 
uréique  chez  les  brightiques,  l’influence  de 
l’élimination  sur  cette  rétention.  Il  crée,  en 
définitive,  le  syndrome  de  rétention  uréique,  en 
étudie  toutes  les  modalités,  toute  la  valeur 
pronostique,  et  conseille,  pour  le  combattre,  le 
régime  hyfo-azoté. 

'  Après  avoir  étabh  ces  deux  grands  syn¬ 
dromes  qui  sont,  pour  lui,  à  la  base  de  toute 
étude  des  néphrites,  il  rassemble  la  riche 
floraison  de  tous  les  faits  qu’ü  a  accumulés,  et, 
dans  des  études  non  plus  d’analyse,  mais  de 
synthèse,  il  montre  la  place  prépondérante 
dans  l’histoire  des  néphrites  de  ces  deux  syn¬ 
dromes. 

Ses  études  sont  à  ce  point  fouillées  que,  de¬ 
puis  près  de  trente  ans,  aucun  médecin  ne 
soigne  -plus  un  sujet  atteint  de  néphrite  soltos,  s' zs- 
surer  de  l’existence  de  ces  deux  syndromes. 
Diagnostic,  pronostic  et  traitement  sont  sous 
leur  dépendance. 

Widal  a  révolutionné  ainsi  toute  la  patho¬ 
logie  rénale  et,  en  même  temps,  toute  la  théra¬ 
peutique  des  néphrites.  Et  ü  apparaît  clai¬ 
rement  qu’il  s’agit  là  de  faits  d’une  telle  im¬ 
portance  qu’ils  resteront  définitivement  acquis 
et  qu’ils  ne  subiront  pas  le  sort  de  bien  des 
théories  éphémères,  nées  d’interprétations 
abusives  d’hypothèses,  qui  sont  surtout  le  fait 
de  généraUsations  trop  hâtives  de  faits  insuffi¬ 
samment  étudiés. 


Est-ce  à,  dire  g^ue  l’œuvre  de  Widal  mette  un 
point  final  à  l’étude  de  la  physiologie  patholo¬ 
gique  des  néphrites  ?  Widal,  en  vrai  savant, 
aurait  été  le  premier  à  s’élever  contre  sem¬ 
blables  prétentions. 

Le  syndrome  de  rétention  chlorurée  ne  résume 


pas  à  lui  seul  les  anomalies  des  échanges  chlorurés 
dans  les  néphrites.  A  côté  de  l’hyperchlorémie, 
on  doit  faire  rme  place  particrdière  aux  né¬ 
phrites  avec  hypochlorémie.  Quant  à  l’œdème, 
ü  est  probable  que  la  rétention  chlorurée  n’est 
pas  exclusivement  en  jeu.  Lœb,  Govaerts  mon¬ 
trent  notamment  le  rôle  de  la  pression  osmo¬ 
tique  des  protéines. 

Des  variations  de  l’urée  sanguine  sont  loin 
de  représenter,  à  elles  seules  aussi,  toutes  les 
anomalies  des  rétentions  azotées  dans  les  né¬ 
phrites.  Dès  igo6,  Widal,  avec  Ronchèse,  étudie 
le  rapport  des  différentes  substances  azotées 
retenues  dans  le  sérum  sanguin  au  cours  du  mal 
de  Bright  et,  dans  les  dernières  années  de  sa 
vie,  Widal  montrait  l’importance  de  ces  sub¬ 
stances  azotées. 

Strauss  et  les  pathologistes  allemands  étu¬ 
dient  ce  qu’ils  appellent  le  Reststicktoff,  c’est- 
à-dire  l’azote  global  non  protidique  du  sang, 
qui  n’est  constitué  qu’eh  partie  par  l’urée  san¬ 
guine.  En  France,  avec  Carnot  et  Daurent 
Gérard,  on  recherchait  l’azote  résiduel,  c’est-à- 
dire  l’azote  non  uréique,  et  on  s’efforçait  de 
caractériser  les  divers  éléments  constitutifs  de 
cet  azote  (acide  urique,  créatinine,  acides  ami¬ 
nés,  etc.) 

Depuis  les  travaux  de  Widal,  les  travaux 
concernant  les  népluites  vont  se  multiplier»  et 
on  peut  dire  que  c’est  en  montrant  l’importance 
de  l’étude  des  variations  hiunorales  et  des  ano- 
mahes  des  fonctions  rénales  chez  les  brightiques 
qu’Achard  et  Widal  ont  ouvert  la  voie  à  de 
nouveaux  travaux. 

On  s’efforce,  dès  lors,  d’étudier  les  diffé¬ 
rentes  substances  éliminées  par  le  rein  en  dehors 
du  NaCl  et  de  l’urée  ;  dans  l’étude  de  ces  phé¬ 
nomènes,  c’est  toujours  l’idée  directive  et  les 
méthodes  de  recherche  d’Achard  et  de  Widal 
que  l’on  suit. 

A  côté  des  fonctions  de  la  sécrétion  de  l’urine, 
le  rein  en  possède  encore  beaucoup  d’autres. 
On  recherche  les  modifications  de  la  réserve 
alcaline  et  du  pHL,  et  on  décrit  des  acidoses , 
rénales  à  côté  d’alcaloses  (von  Jaksh-Straub 
et  Schlayer-Peabody,  Palmer  et  Hender- 
son,  Ambard,  Eenormand,  H.  Bénard  et 
F.-P.MerHen). 

On  aborde  l’étude  des  toxines  sécrétées  par 
le  rein  sain  et  pathologique,  et  on  arrive  ainsi, 
avec  Castaigne  et  ses  collaborateurs,  à  carac¬ 
tériser  les  néphrotoxines  dont  l’histoire  vient 
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d’être  reprise  après  plus  de  trente  ans  par 
l’École  japonaise. 

Toutes  ces  différentes  anomalies  résultapt 
du  trouble  des  fonctions  rénales  sont  conden¬ 
sées  dans  deux  livres  qui  constituent  l’un  et 
l’autre,  sous  des  formes  différentes,  une  revue 
générale  de  nos  connaissances  à  ce  sujet  : 
Les  Méthodes  cliniques  d'exploration  rénale,  de 
Volhard  et  Becber  ;  Les  Fonctions  internes  du 
rein,  par  Justin-Besançon. 

Tes  chirurgiens  ont  eux-mêmes  apporté  leur 
contribution  importante  à  l’œuvre  d’Achard 
et  de  Widal.  B’École  de  Necker,  sur  laquelle 
plane  la  grande  figure  de  Guyon,  qui  fut  cer¬ 
tainement  un  des  fondateurs  de  l’urologie  mo¬ 
derne,  vit  un  de  ses  plus  illustres  membres, 
Albarran,  ami  intime  de  Widal,  et  qui  fut  à 
la  fois  un  grand  urologiste  et  un  éminent  bio¬ 
logiste,  participer  hautement,  par  ses  recher¬ 
chés  expérimentales  et  cliniques,  à  l’œuvre  de 
l’École  française  ;  le  livre  qu’il  publia  sur 
V  exploration  des  fonctions  rénales  est  rempli 
d’aperçus  nouveaux  et  du  plus  haut  intérêt. 
Éegueu,  Marion,  Chevassu  et  bien  d’autres 
apportèrent,  aussi,  leur  part  à  l’édifice  commun. 
Récemment  même,  Chevassu  mit  au  point  cette 
méthode  remarquable  de  l’urétéro-pyélographie 
rétrograde. 

Dans  ces  dernières  années,  débordant  l’étude 
des  fondtions  elles-mêmes  du  rein,  on  s’est 
efforcé  de  rechercher  le  retentissement  sur  l’or¬ 
ganisme  d’un  trouble  portant  sur  ces  fonctions. 
Achard  avait  ouvert  la  voie  en  montrant  le 
rôle  de  la  rétention  tissulaire.  On  cherche 
'  à  caractériser  les  modifications  du  métabolisme 
des  protides  ;  Achard  étudie,  avec  Boutaric, 
Bariéty  et  Coudounis,  l’état  des  protéides  san¬ 
guins,  et  Marténs,  les  variations  de  leurs  éléments 
constitutifs  ;  Becher.  la  réaction  xantho-proti- 
dique  ;  Rangier  et  de  Traverse,  l’urochrome.  Ée 
métabolisme  des  glucides  fait  l’objet  des  travaux 
de  Bierry  et  de  ses  collaborateurs  avec  l’hyper- 
protéido-glycémie,  de  Nicloux  avec  la  dyscar- 
bonurie  et  de  Polonovski  avec  l’indice  chro- 
mique  résiduel. 

Enfin,  il  n’est  pas  jusqu’aux  lipides  qui  ne 
soient  étudiées  avec  Chauffard,  Widal,  André 
Mayer,  Schœffer  ;  on  arrive  ainsi  à  édifier  un 
syndrome  lipido-protidique  dans  les  néphrites, 
qui  se  retrouve  à  l’état  pur  dans  la  néphrose 
lipoïdique  d'Epstein,  dont  les  premiers  cas  en 
France  furent  étudiés  par  Marcel  Éabbé. 


5-12  Octobre  1Ç40. 

Éœper,  Soulié,  F.-P.  Merklen  recherchent  dans 
le  sang  des  néphrétiques  les  hormopes  glandu¬ 
laires  et  trouvent  ici  des  renseignements  tou¬ 
chant  la  participation  de  ces  glandes  au  com- 
plexus  symptomatique  résultant  des  insufii- 
sances  rénales.  Pasteur  Vallery-Radot  isole,  avec 
M.  et  M™eDérot,  le  groupe  des  hépatonéphrites. 

On  cherche  enfin,  par  la  méthode  expéri¬ 
mentale,  à  reproduire  ces  divers  troubles  résul¬ 
tant  d’une  anomalie  des  fonctions  rénales  ;  la 
perfusion  rénale  perfectioimée  et  utilisée  par 
Carnot  et  ses  collaborateurs,  par  Starling  et 
Vemey,  par  Brui,  qui  utilisèrent,  par  des  pro¬ 
cédés  divers,  la  perfusion  du  sang  lui-même  à 
travers  le  rein,  fournissant  des  résultats  fort 
intéressants. 

C’est  également  par  la  méthode  expérimen¬ 
tale  que  Goldblatt  et  ses  élèves  cherchent  Jà 
préciser  le  mécanisme  et  le  rôle  de  l’hyperten¬ 
sion  au  cours  des  néphrites. 

Nous  ne  pouvons,  ici,  que  donner  un  aperçu 
très  général  des  travaux  parus  dans  ces  cin¬ 
quante  dernières  années  sur  la  pathologie 
rénale  et  les  néphrites  en  particulier.  Ta  mois¬ 
son  de  faits  recueillis  fut  tellement  abondante 
qu’il  est  peu  d’affections  mieux  connues  au¬ 
jourd’hui  que  les  maladies  du  rein.  Quand  on 
songe  que  cette  pathologie  n’est  véritablement 
sortie  du  chaos  qu’en  1827,  ü  n’y  a  guère  plus 
d’un  siècle,  on  reste  confondu  et  de  l’effort 
fourni  et  des  résultats  obtenus. 

Or,  c’est  le  principal  titre  de  gloire  de  sa¬ 
vants  comme  Achard  et  Widal,  Ambard  et 
Castaigne,  d’avoir  déterminé  cette  floraison 
de  travaux  qu’ils  ont  rendus  possibles  grâce  à 
leurs  recherches  personnelles. 


On  peut  cristalliser  l’œuvre  des  savants 
dont  nous  venons  de  vous  exposer  les  travaux 
en  pathologie  rénale  en  disant  qu’ Ambard 
restera  toujours  l’homme  des  lois  des  élimina¬ 
tions  rénales  et  l’auteur  de  la  constante  uréo- 
sécrétoire;  Castaigne,  le  promoteur  de  V épreuve 
du  bleu  de  méthylène.  Au  nom  d’Achard 
resteront  attachées  les  notions  de  rétention 
tissulaire  et  de  tissu  lacunaire.  ■ 

Quant  à  Widal,  il  sera  le  créateur  des  syn¬ 
dromes  de  rétention  chlorurée  et  de  rétention 
azotée,  du  régime  déchloruré  et  du  régime 
hypo-azoté. 
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ChaufEard,  Ambard,  Widal  et  ses  collabora¬ 
teur,  I/emierre,  Pasteur  Vallery-Radot,  Abrami, 
Prosper  Merklen,  Acbard  et  ses  élèves,  Cas- 
taigne  et  Poeper,  Paubry,  Clerc,  Paisseau, 
P.  Binet,  H.  Bénard,  pour  ne  citer  que  les 
principaux,  ce  sont  là.  Messieurs,  essentielle¬ 
ment  des  savants  français. 

On  peut  dire  que  c’est  en  France  que  s’est 
épanoui,  en  une  merveilleuse  floraison,  ce  cha¬ 
pitre  entièrement  nouveau  de  la  Médecine. 

N’est-ce  pas.  Messieurs,  le  meilleur  des  récon¬ 
forts,  dans  les  heures  sombres  que  nous  tra¬ 
versons,  que  de  voir  ce  que  peut  le  génie 
français  avec  ses  méthodes  d’ordre,  de  travail 
et  de  'persévérance.  Et  je  ne  peux  mieux  faire, 
en  terminant  cette  première  leçon,  que  de  vous 
redire  ce  que  l’illustre  soldat  —  qui  a  donné  si 
généreusement  à  la  France  les  années  de  calme 
et  de  repos  que  son  passé  glorieux  aurait  dû 
lui  assurer  • —  nous  a  sans  cesse  répété:  «  Tra¬ 
vaillons  et  nous  vivrons.  » 
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Une  nouvelle  médication  anti-èpileptique  : 
le  diphènyl-hydantoïnate  de  soude. 

On  essaie  actuellement  aux  États-Unis  une  nouvelle 
médication  anti-épileptique,  le  diphènyl-hydantoïnate 
de  soude  ou  dilantin  sodium.  H.-H.  MERRITT  et  T.-J. 
PuTNAM  {Archives  of  •neurology  and  ps'ychiatr'y,  déc. 
1939).  flni  en  ont  les  premiers  préconisé  l'emploi 
en  1938,  l'emploient  depuis  deux  ans  et  l'ont  déjà 
administré  à  plus  de  350  malades  chez  qui  avaient 
déjà  été  tentés,  sans  succès,  les  autres  |traitements 
usuels  de  l'épilepsie  ;  le  plus  souvent,  c'est  le  traite¬ 
ment  gardénalique  qui  avait  été  antérieurement  es¬ 
sayé  et  avait  échoué.  La  dose  habituellement  employée 
variait  entre  20  et  60  centigrammes  par  jour  ;  il  est 
nécessaire  d'administrer  cette  médication  aux  heures 
des  repas,  en  raison  des  troubles  gastriques  que 
peut  provoquer  son  alcalimté,oud'y  associer  l'adminis¬ 
tration  d'acide  chlorhydrique  dilué  ;  il  ne  faut  pas 
cesser  brusquement  le  traitement  antérieur,  mais  le 
continuer  pendant  deux  ou  trois  jours,  puis  le  réduire 
par  fractions  de  25  p.  100.  Les  auteurs  ont  obtenu, 
avec  cette  médication,  d'excellents  résultats  et  la 
considèrent  comme  la  médication  anticonvulsivante 
la  plus  efficace  qu'lisaient  jamais  employée;  mais  le 
traitement  est  assez  difficile  chez  les  sujets  qm  ont 
des  crises  espacées,  car  il  faut,  chez  eux,  administrer 
une  dose  supérieure  à  la  dose  minimmn.  Les  réactions 
toxiques  sont  différentes  de  celles  qu'on  observe  avec 
le  gardénal  et  les  bromures  :  on  observe  rarement 
l'hébétude  que  produisent  ces  deux  substances  et  les 


rashes  qui  suivent  souvent  l'usage  des  bromures  ;  on 
observe  moins  qu'avec  ces  deux  substances  des 
réactions  toxiques  sévères  ;  par  contre,  les  réactions 
toxiques  mineures  semblent  plus  fréquentes.  Pour 
toutes  ces  raisons,  les  auteurs  conseillent  de  réserver 
cette  thérapeutique  aux  malades  que  les  autres  mé¬ 
thodes  ne  suffisent  pas  à  délivrer  de  leurs  crises. 

J  .PBTTERMAN  {The  Journal  oftheameric.med.assoc., 

3  février  1940)  a  essayé  cette  thérapeutique  chez 
28  épileptiques.  Il  conclut  également  à  son  activité 
thérapeutique  réelle  ;  elle  réussit  là  où  le  gardénal, 
seul  ou  combiné  avec  les  bromures,  a  échoué;  mais  ce 
corps  a  l'inconvénient  d'être  assez  toxique  et  de  pro¬ 
voquer  des  réactions  ennuyeuses  et  qui  pourraient 
être  dangereuses  :  tremblements,  éblouissements, 
troubles  du  goût,  sensation  d'agitation,  insomnie, 
irritabilité,  troubles  du  caractère  ;  parfois  même  s'éta¬ 
blit  un  véritable  état  paranoïde  ou  même  un  délire 
de  persécution  ;  on  peut  observer  également  des  der¬ 
matites,  qui  cèdent  facilement  à  une  diminution  des 
doses,  du  gonflement  des  gencives,  des  troubles 
gastro-intestinaux.  Il  est  à  noter  que  le  «  dilantin 
sodium  »  n'agit  pas  immédiatement,  comme  le  gardé¬ 
nal,  mais  seulement  au  bout  d'im  certain  temps,  une 
certaine  accumulation  du  médicament  semblant  néces- 

L' auteur,  comme  Merritt  et  Putnam,  réserve  le 
«  dilantin  sodium  »  aux  cas  d'épilepsie  rebelle  au  gar¬ 
dénal,  aux  malades  chez  qui  ce  dernier  médicament 
produit  de  la  somnolence  ;  il  essaie  d'abord  le  traite¬ 
ment  gardénalique,  moins  toxique,  et  le  préfère  en  cas 
de  crises  peu  fréquentes  ;  ü  lui  semble,  en  effet,  dan¬ 
gereux,  dans  ces  cas  légers,  de  substituer,  à  l'action 
sédative  et  <1  pacifique  i>  du  gardénal,  l'action  brutale  et 
«  orageuse  »  du  «  dilantin  sodium  1).  Dans  certains 
cas,  les  deux  médications  peuvent  être  utilement 
combinées. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Synergie  du  gardénal,  du  diphènyl-hydan- 

to'inate  de  soude  et  de  diverses  autres 

médications  dans  le  traitement  de 
l’épiiepsie. 

Dans  une  précédente  analyse,  nous  avons  signalé 
les  heureux  résultats  obtenus  dans  certaines  épi¬ 
lepsies  rebelles  par  l'administration  du  diphénylhy- 
.  dantoïnate  de  soude  (dilantin  sodium)  et  les  inconvé¬ 
nients  de  cette  thérapeutique.  B.  Cohen,  N.  Yno-gs- 
TACK  Myerson  {The  Journ.  of  the  americ.  med. 
assoe',  10  février  1940)  étudient  l'action  de  cette  médi¬ 
cation  isolée  ou  associée  à  d'autres  drogues. 

Chez  un  premier  groupe  de  malades  atteints  de 
crises  sévères  d'épilepsie,  ils  ont- employé  le.gardénal 
à  doses  progressives,  avec  une  dose  quotidienne 
moyenne  de  20  centigrammes  et  des  doses  extrêmes 
de  5  à  50  centigrammes.  Ce  traitement  a  amené  une 
très  importante  diminution  des  crises  de  l'ordre  de 
68  p.  100.  Ils  soulignent  l'importance  de  l'adminis¬ 
tration  correcte  du  médicament,  beaucoup  de  ces 
malades  ayant  déjà  été  traités  sans  succès  par  le 
gardénal  administré  de  façon  routinière  et  irrégu¬ 
lière. 


PARIS  MÉDICAL 


5-12  Octobre  ig4o. 


462 

Le  dllantia  sodium  isolé  n'a  pas  donné  d'effets  aussi 
favorables  que  le  gardénal. 

Le  sulfate  de  benzédrine  est  à  recommander,  parce 
que  son  action  contre-balance  la  tendance  à  la  somno¬ 
lence  provoquée  par  le  gardénal,  sans  diminuer  l'ac¬ 
tivité  de  ce  médicament.  Il  ne  semblepas,  en  effet,  que 
ce  soit  l'effet  hypnotique  du  gardénal  qui  agisse  dans 
le  traitement  de  l'épilepsie. 

Le  sulfate  de  benzédrine  semble  également  avoir  un 
effet  favorable,  moins  marqué  cependant,  sur  les 
manifestations  toxiques  du  ilantin  sodium.  D'autre 
part,  il  permet  d'employer  ces  médications,  surtout  le 
gardénal,  sans  en  modifier  les  doses,  mêmes!  ce  dosage 
produit  des  effets  gênants  lorsque  la  diminution  des 
doses  pourrait  être  suivie  d'augmentation  des  crises. 

Plus  frappante  encore  est  la  synergie  entre  gardénal 
et  dilantin  sodium.  La  combinaison  des  deux  traite¬ 
ments  est  infiniment  plus  efficace  que  chacun  des 
traitements  employé  isolément,  la  réduction  du 
nombre  des  crises  étant  au  moins  de  50  p.  100  supé¬ 
rieure  aux  résultats  les  plus  favorables  obtenus  par 
d'autres  méthodes.  Cette  synergie  cadrerait  avec  la 
théorie  d'après  laquelle  l'épilepsie  est  un  symptôme 
complexe  que  plus  d'une  méthode  pharmacologique 
peut  influencer. 

Les  autems  pensent  donc  que,  dans  les  cas  d'épi¬ 
lepsie  ne  cédant  pas  complètement  au  gardénal, 
l'emploi  simultané  des  deux  médications  peut  rendre 
les  plus  grands  services. 

jE.tN  LEREB0L'I,I,E1'. 

Le  rôle  du  spasme  vasculaire  dans  les 
thrombophlèbitss. 

Voici  plusieurs  années  déjà  que  Leriche  a  souligné 
le  rô4e  important  du  spasme  vasculaire  dans  les  phlé¬ 
bites  et  a  montré  l'action  thérapeutique  de  l'infiltra¬ 
tion  novocaïnique  du  sympathique  lombaire.  A.  Ochs- 
NER  et  M.  De  BAKEY{r/!e  Journ.  ojtheAmeric.  Amed. 
assoc.,  1-2  janvier  1940)  pensent,  comme  lui,  qu'il  n'est 
pas  possible  d'expliquer  les  symptômes  cüniques  de 
la  thrombophlébite  par  un  blocage  mécanique  du 
système  veineux  et  lymphatique.  Des  investigations 
cliniques  et  expérimentales  récentes  leur  font  penser 
que  beaucoup  de  ces  symptômes  sont  dus  à  un  spasme 
vasculaire  du  système  artérioveineux  et  que  ces  im¬ 
pulsions  vaso-constrictrices  prennent  naissance  dans 
le  segment  veineux  thrombosé.  Le  spasine  vasculaire 
a  pour  résultat  une  augmeatation.de  la  pression  de 
filtration,  une  anoxie  relative  de  l'endothéliUm  capil¬ 
laire  et  tme  diminution  du  courant  l3mphatique,  le 
tout  aboutissant  à  une  augmentation  de  la  quantité 
de  liquide  périvasculaire.  En  interrompant  les  impul¬ 
sions  vaso-constrictrices  par  l'infiltration  des  gan¬ 
glions  sympathiques  par  le  chlorhydrate  de  procaïne, 
on  provoque  un  rétablissement  des  échanges  nor¬ 
maux  entre  les  liquides  intravasculaires  et  péri¬ 
vasculaires. 

Quinze  malades  avec  17  thrombophlébites  ont  été. 
traités  par  le  blocage  procaïnique  du  sympathique 
lombaire  en  cas  d'atteinte  du  membre  inférieur 
^lô  casj,  ou  stellaire  en  cas  d'atteinte  du  membre  supé¬ 
rieur  (i  cas).  Dans  tous  ces  cas,  les  auteurs  ont  observé 


une  disparition  rapide  et  persistante  de  toutes  les 
manifestations  cliniques,  contrastant  de  façon  frap¬ 
pante  avec  l'évolution  habituelle  de  la  phlegmatia 
alba  dolens  dans  laquelle  la  fièvre  dure  quatre  à  six 
semaines  et  où  persistent  souvent  des  séquelles  pé¬ 
nibles  (oedème,  varicosités,  ulcérations)). 

Dans  tous  les  cas,  la  douleur  a  été  soulagée  de  façon 
rapide  et  définitive  ;  dans  la  moitié  des  cas,  la  tempé¬ 
rature  est  revenue  à  la  normale  en  quarante-huit 
heures  et,  dans  l’autre  moitié,  en  une  semaine;  dans 
plus  de  la  moitié  des  cas,  l'oedème  a  disparu  complète¬ 
ment  en  huit  jours  et,  dans  le  reste  des  cas,  en  douze 
jours;  60  p.  100  des  malades  quittèrent  l'hôpital 
guéris  au  bout  de  huit  jours. 

Jean  LEREBOUEEE't. 

Épisodes  méningés  pauci-symptoma- 
tiques  curables  chez  des  tuberculeux 
chroniques. 

Le  problème  de  la  curabüité,  spontanée  ou  théra¬ 
peutique,  de  la  méningite  tuberculeuse  reste  extrê¬ 
mement  controversé.  L.  RlCClTEEW  (Minerva  meâica, 
28  juillet  1939)  admet  l'existence,  à  titre  exception¬ 
nel,  de  cas  de  méningite  tuberculeuse  durable.  Il  rap¬ 
porte  sept  observations  de  malades  tuberculeux  chro¬ 
niques  chez  lesquels  il  a  observé  des  épisodes  ménm- 
gés  très  atypiques  terminés  par  la  guérison.  Dans  ces 
cas,  les  symptômes  dominants  étaient  une  céphalée 
térébrante,  tantôt  diffuse,  tantôt  à  type  migraineux, 
accompagnée  de  vomissements,  de  photophobie  et, 
presque  toujours,  d'unerigidité  de  la  nuque  légère  et, 
en  gtoéral,  fugace.  Le  déficit  moteur  des  nerfs  crâ¬ 
niens  se  bornait  habituellement  à  une  légère  parésie 
du  facial  inférieur  et  à  un  léger  strabisme  interne  ; 
dans  un  cas,  existait  une  névrite  optique  du  type 
rétro-bulbaire  ;  la  douleur  à  la  pression  des  points 
d'émergence  du  trijumeau  était  à  peu  près  constante. 
Dans  un  cas.  une  vérification  anatomique  ultérienre 
montra  des  foyers  sous-eorticaux  d’ encéphalite  hé¬ 
morragique  purulente  de  la  région  fronto-pariétale 
gauche,  ainsi  qu’un  épaississement  de  la  leptomé- 
ninge  basilaire. 

L'auteur  considère  ce  tableau  comme  symptoma¬ 
tique  ^d'rme  forme  incomplète  de  méningite  basilaire. 
Il  pense  que  de  tels  cas  consdtuent  la  liaison  entre  les 
bacilloses  méningées  asymptomatiques  de  quelques 
artères,  où  lesfsignes  cliniques  sont  si  vagues  qu'il 
n'est  pas  possiblejde  s’orienter  vers  le  diagnostic  de 
méningite  tuberculeuse  et  la  méningite  tuberculeuse 
classique,  presque  toujours  incurable,  qui  représente 
le  stade  terminal  de  la  méningite  tuberculeuse.  Le 
fait  que  de  tels  cas  guérissent  spontanément  justifie¬ 
rait  les  tentatives  th&apeutiques  dès  que  des  signes 
légers  apparaissent  chez  des  tuberculeux,  car,  à  ce 
stade,  la  maladie  pourrait  être  réellement  curable.  Il 
semble  à  l'auteur  que  la  proportion  des  méningites 
tuberculeuses  curables  doit  être  infiniment  supérieure 
à  ce  qu'on  pense  habituellement,  car  .  on  n'envisage, 
en  général,  que  la  tuberculose  classique. 

Malgré  l’intérêt  de  telles  observations  cliniques,  il 
faut  souligner  qu'il  y  manque  le  critère  essentiel, 
l'examen  duj_liquide  céphalo-rachidien.  Il  n’a  été 
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pratiqué  que  dans  deux  observations  et  s’est  montré 
entièrement  négatif.  Il  semble  donc  bien  imprudent 
■de  prononcer  ici  le  terme  d'épisode  méningé  ;  tout  au 
plus  pourrait-on  parler  de  méningisme  ;  il  est  bien 
difScile  d'apparenter  de  telles  observations  à  la 
méningite  tuberculeuse.  La  curabilité  même  de  tels 
épisodes,  si  impressionnants  qu'ils  soient  au  point  de 
vue  clinique,  nous  semble,  au  contraire,  une  preuve 
après  tant  d'autres  de  la  valeur  fondamentale  de 
l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  diagnos¬ 
tic  de  méningite  tuberculeuse.  C’est  en  cela,  surtout, 
que  ces  observations  nous  semblent  instructives. 

JEAN  LEREBOUEPEX. 

Les  troubles  hépatiques  chez  les  enfants. 

Les  avis  sur  les  troubles  hépatiques  en  pathologie 
infantile  sont  fort  divergents,  et  une  opinion  régnante 
■est  que  le  foie  est  exceptionnellement  touché  dans 
l'enfance.  P.  Woringer  [Schweiz.  Med.  Woch., 
t.  LXX,  n»  14,  6  avril  1940,  p.  301)  a  constaté  que, 
d’une  façon  générale,  les  enfants  chez  lesquels  le  foie 
ne  déborde  pas,  ou  à  peine,  le  rebord  costal  se  portent 
et  se  développent  mieux  que  ceux  chez  lesquels  le 
foie  est  gros.  Un  régime  approprié,  pauvre  en  graisses, 
améliore  rapidement  ces  petits  malades.  Cette 
•<1  dyshépatie  »  existe  donc  indépendamment  de  toute 
cirrhose,  de  toute  lithiase,  ou  de  toute  autre  syndrome 
cliniquement  bien  défini. 

La  symptomatologie  subjective  de  la  dyshépatie 
Upidogène  comprend  des  douleurs  abdominales  sur¬ 
venant  par  crises,  sans  horaire  caractéristique,  sous 
forme  de  pesanteur  à  l'épigastre,  ou  de  coliques  péri- 
ombilicales.  Elles  surviennent  de  préférence  le  matin, 
après  le  petit  déjeuner,  ou  pendant  la  nuit.  Les  ma¬ 
tières  rejetées  sont  plus  ou  moins  insufiBsamment 
digérées. 

L’anorexie,  parfois  subitement  survenue,  est 
habituelle.  Elle  s'accompagne  de  céphalées,  de  paresse 
intellectuelle,  de  troubles  du  caractère.  Le  teint  est 
nconstamment  sub-ictérique  ;  les  yeux  cernés.  Les 
examens  de  laboratoire  restent  négatifs.  Selon  la 
prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme,  Woringer  dis¬ 
tingue'  une  forme  coeUalgique,  une  forme  céphal¬ 
algique  et  une  forme  cachectisante. 

La  cause  de  l'affection  est  manifestement  alimen¬ 
taire  :  abus  de  certains  corps  gras,  en  particulier  de 
l'œuf,  du  chocolat,  du  lard.  Mais  un  factemr  hérédi¬ 
taire  joue  certainement  aussi  un  rôle  favorisant 
(familles  arthritiques  ou  lithiasiques). 

Le  traitement  diététique  a  toujours  un  effet  rapide  : 
on  interdira  radicalement  les  graisses  et  on  recom¬ 
mandera  un  régime  riche  en  glucides  avec  une  quan¬ 
tité  modérée  de  protides.  Les  dovdeurs  et  les  nausées 
cessent  en  quelques  jours  ;  le  foie  régresse,  selon  les 
cas,  en  deux  à  six  semaines. 

M.  POUMAIEEOUX. 

L’action  cardiotonique 
de  l’hormone  thyréotrope. 

La  nature  exacte  et  la  pathogénie  du  «  cœur  goi¬ 
treux  »  ne  sont  pas  totalement  élucidées.  L.  ZEUS 
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{Arch.  Kreisl-Forsch.,  n»  4,  1939,  p.  49)  a  établi, 
par  des  expériences  chez  le  lapin,  que  des  injec¬ 
tions  de  thyroxine  déterminent  une  «  dilatation 
tonique  »  pure  du  cœur  (hypertrophie,  selon  notre 
dénomination  française)  avec  prédominance  sur  le 
ventricule  droit.  Si,  au  lieu  d'utiliser  l'hormone  thy¬ 
roïdienne,  ou  emploie  l’hormone  antéhypophysaire- 
thyréotrope,  l'effet  est  identique,  quoique,  eu  général, 
moins  prononcé  :  une  hypertrophie  prédominante  sur 
le  cœur  droit  apparaît  en  premier  lieu,  puis  sur  le 
cœur  gauche.  Zeus  émet  rh3qf)othèse  que  ces  modifi¬ 
cations  seraient  dues  à  un  développement  anormal  de 
l’irrigation  veineuse. 

M.  POUMAIEEOUX. 

Utilisation  clinique  de  ia  vitamine  K. 

La  vitamine  K,  ou  vitamine  de  la  coagulation  san¬ 
guine  de  Dam  (Uposoluble) ,  a  pu  être  isolée  à  partir 
de  r alpha-alpha  (espèce  de  luzerne),  par  Karrer  et, 
plus  récemment,  par  Doisy.  Elle  présente  une  bande 
_ d'absorption  spectrale  caractéristique,  qui  a  permis 
de  la  rapprocher,  au  point  de  vue  chimique,  de  la 
naphto-quinone. 

P.  Koeeer  {Schweiz.  Med.  Woch.,  t.  LXIX,  n»  45, 
Il  nov.  1939,  p.  1159)  a,  chez  des  sujets  présentant 
des  ictères  par  rétention,  chez  lesquels  la  vitamine  K 
raccourcit  habituellement  le  temps  de  coagulation, 
fait  des  expériences  comparatives  avec  la  2-méthyl- 
1,4-naphto-quinone,  et  avec  la  2-méthyl-i,4-diacétyl- 
naphto-hydro-quiuone.  Chez  les  six  malades,  qui  tous 
présentaient  un  allongement  plus  ou  moins  considé¬ 
rable  du  temps  de  coagulation  avec,  pour  deux  d'entre 
eux,  des  signes  cliniques  d'une  diathèse  hémorragique, 
l'administration  de  150  à  250  milligrammes  du  pro¬ 
duit  en  une  seule  fois  a  suffi  à  ramener  le  temps  de 
coagulation  à  la  normale,  au  moins  passagèrement. 

Quelques  incidents  à  signaler,  dont  l’expérimen¬ 
tation  chez  l'animal  avait  déjà  démontré  l'exis¬ 
tence,  peuvent  survenir  chez  l'homme,  mais  imique- 
ment  si  la  dose  thérapeutique  courante  est  dépassée  : 
vomissements,  albuminurie,  porphyrinurie. 

M.  POüMAiEEOUX. 

Effets  du  choc  insuJinique  sur  les  tensions 
artérielles  humérale  et  rétinienne. 

Des  résultats  contradictoires  ont  été  publiés  par 
les  différents  auteurs  qui  ont  mesuré  simultanément^ 
pendant  toute  la  durée  du  choc  insulinique,  à  inter¬ 
valles  rapprochés,  la  tension  artérielle  humérale,  la 
tension  artérielle  rétinienne  et  la  tension  oculaire. 
Certaines  variations  d’une  grande  brusquerie  et 
d'une  grande  amplitude  peuvent  s'observer  :  du 
système  carotidien,  elles  se  transmettent  successive¬ 
ment  aux  artères  rétiniennes  et  aux  artères  céré¬ 
brales.  R.  DE  MonxmoeEin  et  E.  b.  SxrEiee  {Schweiz. 
Med.  Woch.,  t.  LXX,  n»  15,  13  avrü  1940,  p.  326)  ont 
refait  ces  mesmes  en  choisissant  leurs  malades,  l’agi¬ 
tation  motrice  de  certains  d’entre  eux  rendant  tout 
examen  impossible.  Ils  ont  traduit  leurs  observations 
en  courbes  ;  ceEes-ci  peuvent  être  ramenées  à  plu¬ 
sieurs  types,  sans  que  ceux-ci  puissent  être  considérés 
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comme  '^caractéristiques  de  tel  ou  tel  genre  d’indi¬ 
vidu.  Tantôt,  les  pressions  systolique  et  diastolique 
s'abaissent  parallèlement  pour  se  relever  après  la  deu¬ 
xième  heure  d'hypoglycémie.  Tantôt,  l'une  et  l'autre 
montrent  des  variations  irrégulières.  Tantôt,  elles  sont 
divergentes,  la  systolique  s'élevant  et  la  diastolique 
s'abaissant.  Tantôt,  toutes  deux  s'abaissent,  mais  la 
systohqueTdavantage  que  la  diastolique,  ou  bien  la 
systoUque  s'élève’davantage'que  la  diastolique.  Tan¬ 
tôt,  enfin^  après  une  élévation  modérée  des  deux  pres¬ 
sions,  survient  une  élévation  brusque  et  considérable. 

Tes  modifications  de  la  tension  artérielle  rétinienne 
ne  suivent  qu'irréguUèrement  celles  de  la-  tension 
humérale,  sauf  quand  surviennent  des  accidents 
importants  de  celle-ci.  En  outre,  une  hypotension 
artérielle  rétinienne  relative  est  habituelle. 

Tes  variations  de  la  tension  intra-oculaire  sont  tou-', 
jours  peu.  importantes. 

Dans  tous  les  types  de  courbes  de  la  tensmn  arté¬ 
rielle,,  il  existe  deux  ordres  de  variations  :  des  varia¬ 
tions  lentes,  généralement  modérées,^  dues  à  des 
mécanismes  complexes,  dans  lesquels  les  troubles 
vaso-moteurs  périphériques  jouent  vraisemblable¬ 
ment  un  rôle  important.  Quant  aux  variations 
brusques  et  considérables,  elles  sont  liées  à  l'appari¬ 
tion  des  contractions  muscrdaires-  qui  créent,  semble- 
t-il,  un  bloquage  partiel  et  transitoire  de  la  circula¬ 
tion.  au  niveau  des  muscles.  Ces  recherches  montrent 
une  fois  de  plus,  du  point  de  vue  pratique,  que  le  choc 
iusnlintgue  ne  doit  être  utilisé  que  chez  des  sujets 
«  physiologiquement  jeunes  »j  dont  le  système  cardio¬ 
vasculaire  est  rigoureusement  équilibré. 

M.  PouittsnitOTJx:. 

Échinococcose  rénale  et  hépatique. 

I.  ViSNjovSKi  (Lijecn.  Vjesnik.,  TXIie  année, 
n“  4,  avrü  1940,  p.  198),  chez  un  premier  malade,  a 
constaté  l'élimination  urinaire  d’hydatides,  par 
crises,  s'accompagnant  de  coliques  néphrétiques,  et 
qui  persistèrent  pendant  des  années. 

Une  intervention  sur  le. rein  gauche  fit  cesser  cette 
élimination  pendant  neuf  mois,  mais  la  reprise  d'hyda- 
tides  filles  à  ce  moment  fit  supposer  l'atteinte  du 
rein  du  côté  opposé.  Cependant,  cette  élimination 
resta  unique  et  la  surveillance  pendant  sept  années 
consécutives-  du  malade,  sans  que  l'on  retrouve  la 
moindre  trace  soit  de  scolex,  soit  de  crochets,  soit  de 
membranes,  montra  bien  que  seul  le  rein  gauche  avait 
été  atteint. 

T' autre  cas  observé  concernait  un  kyste  hépatique 
avec  volumineux  développement  intrathoracique;  à 
tel'  point  que  l'on  songea  à  un  épanchement  pleural 
aigu;  Tes  thoraeentëses  restèrent  négatives.  Ta 
teinté  sub-ictérique  du  sujet  et  le  tympanisme  de  là 
région  lombafre  droite  firent  alors  songer  à  une  tumeur 
hépatique  et  .fe  diagnostic  d'échinocoecose  fût  con¬ 
firmé'  par  l'intradermoréaction; 

M.  POUMAIÜIjOUX. 

Ptose  et  torsiorr  de  la  rate. 

Chez  une  femme  de  trente  ans,,  quii  nî  à  pas  étér  à  la 
sellte  depuiadeux  jours,,  qui  présente  des  vomissenienf  s 
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et  des7  douleurs  dans  le^côté  gauche’ de  l’abdomen,  et 
chez  laquelle  on  sent  une  tumenr^qui  occupe  toutêûnê 
fosse  iliaque  et  descend^  jusqu'au  bassin,  on  fait  le 
diagnostic  de  torsion  d’un  kyste  de  l'ovaire.  Kazim 
ISMAii,  GüRkan  {Bull.  Soc.  Turque  méd.,  28  nov.  195g  ; 
Tûrk  Tib.  cent-,  mecinmasi,  t.  TX!SXrV,  n°  4,  lor  avril 
1940.  P-  106)  constate,  à  la  laparotomie,  qu'il  s'agit 
d'une  grosse  rate,  légèrement  adhérente,  fixée  par 
un  pédicule  long  de  25  centimètres  et  tordu  plusieurs 
fois  sur  lui-même:  Du  sang  était  épanché  dans  le 
péritoine,  provenant  de  deux  ruptures  de  la  rate 
près  de  son  Iule.  Ta  rate  est  enlevée.  Elle  pesait 
I  55°  grammes,  était  de  consistance  assez  molle  et 
présentait  à  la  coupe  de  nombreux  foyers  hémorra¬ 
giques.  Une  pigmentation  malarique  diffuse  s'étendait 
dans  toute  la  pulpe,  signant  sa  nature  paludéenne. 

M.  PomTAUCOUX. 

La  vaccination  contre  la  dysenterie  à 
bacille  de  Shiga  à  l’aide  ct’anatoxine 
spécifique. 

Pour  Grillo  (Estudios  experimentales  sobre  là  vac- 
cinacion  contra  la  disenteria  bacilar  del  tipo  Shiga, 
Répertoria  de  Med.  y.  Cîrugia,  2“  Epoca,  vol  I,  n»  g, 
p.  467,  15  février  1940),  au  cours  d’études  effectuées 
en  Colombie,  a  abouti  aux  conclusions  suivantes  :  les 
émulsions  chauffées  de  bacille  de  Shiga  ne  peuvent 
être  employées,  chez  l’homme,  car,  en  raison  de  leur 
teneur  variable  en  toxine,  elles  donnent  lieu  à  des 
réactions  locales  et  générales,  attei^ant  dans  certains 
cas  une  très  grande  intensité.  Teur  emploi  se  limite 
donc  à  l'immimisation  des  animaux  pour  la  produc¬ 
tion  de  sérum  antidysentérique.  Tes  émulsions  deShiga 
traitées  par  le  formol  et  la  chalem  sont  plus  maniables 
que  les  émulsions  traitées  par  le  tricresol,  les  acides, 
l'iode,  ou  l'antiformine.  Ces  différences  sont  dues  à 
là  quantité  de  toxine  que  transforme  en.toxoïde  cha¬ 
cune  de  ces  substances.  Il  est  actuellement  impossible 
d’employer  le  bacille  de  Shiga  vivant  comme  vaccin, 
contrairement  à  l'opinion  de  certains  auteurs.  On  doit 
également  rejeter  les  méthodes  d’immunisation  par  la 
toxine,  bien  que  ce  procédé  soit  couramment  employé 
chez  l'animal  donneur  de  sérum.  Te  sérum  antîmi- 
crobien  ou  antitoxique  ne  donne  qu'une  immunité 
transitoire.  Ta  vaccination  par  voie  buccale  néces¬ 
siterait  des  doses  énormes  de  corps  bacillaires  et  est 
inapplicable  sur  grande  échelle.  Par  contre,  l’ana¬ 
toxine  dysentérique  est  anodine  ;  elle  jouit  d'im  pou¬ 
voir  antigénique  considérable. 

T' auteur  conseille  donc  l'emploi  dun  vaccin  à  base 
d’anatoxines  dysentériques.  T' association  dé  corps 
bacillaires  provenant  de  baciUè  pseudodysentérique 
rend  ce  vaccin  plus  efficace  et  polyvalent. 

M.  Dêrot. 


Le  Gérant:  D'  André  ROUX-DESSARPS. 
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NOTIONS  RÉCENTES 
SUR 

LA  THÉRAPEUTIQUE 
DES 

EMBOLIES  PULMONAIRES(') 

Le  Professeur  Maurice  VILLARET 


Messieurs, 

Depuis  que,  il  y  a  quelques  années,  nous  avons, 
avec  MM.  D.  Justin -Besançon,  J.  Delarue  et 
P.  Bardin,  émis,  à  l’aide  de  constatations  cli¬ 
niques  et  physiologiques,  précises,  l’opinion,  tant 
"soit  peu  révolutionnaire,  que  l’aspect  symptoma¬ 
tique  des  accidents  et  la  mort  subite,  au  cours 
des  embolies  expérimentales  ou  pathologiques 
du  poumon,  n’étaient  pas  uniquement  dus  à 
l’obstruction  mécanique  des  artères  pulmonaires, 
l’attention  s’est  de  plus  en  plus  portée  sur  cette 
question  d’un  intérêt  d’autant  plus  passionnant 
que  la  période  grave  que  nous  traversons  vient 
lui  donner  un  surcroît  d’actualité. 

Il  convient  de  souligner  dès  l’abord  que  nous 
n’avons  jamais  songé,  évidemment,  à  soutenir 
que  l’obhtération  massive  du  tronc  de  l’artère 
pulmonaire  ou  celle  '  de  ses  deux  branches  soit 
compatible  avec  la  vie,. 

Mais,  heureusement  pour  le  thérapeute,  le 
problème  ne  se  limite  pas  à  une  simple  mise 
au  point  du  domaine  pathogénique  :  elle  comporte 
des  incidences  d’ordre  immédiatement  pratique 
sur  lesquelles  je  me  propose  d’insister  aujour¬ 
d’hui  devant  vous. 


Le  traitement  des  embolies  pulmonaires  est, 
en  effet,  actuellement  en  pleine  évolution,  et 
cette  rénovation  paraît  particulièrement  heu¬ 
reuse,  car,  si  vous  compulsez  les  traités,  même  les 
plus  récents,  vous  ne  trouvez,  sur  ce  sujet,  que 
fort  peu  de  mots  consacrés  à  la  thérapeutique  de 
ces  accidents  cependant  si  graves,  et  contre  les¬ 
quels  on  était  jusqu’ici  complètement  désarmé. 

Il  y  a  peu  de  temps,  en  partie  grâce  à  nos 
recherches,  ce  problème  a  vu  son  aspect  com¬ 
plètement  transformé.  Les  idées  sur  le  traite¬ 
ment  préventif  de  l’emboHe  pulmonaire  ont 
évolué  :  on  n'a  plus  maintenant  les  mêmes  con¬ 
ceptions  qu’autrefois,  concernant  les  méthodes 

(i)  Conférence  faite  à  la  Clinique  médicale  del’Hôtel- 
Dieu  (Prof.  P.  Carnot),  le  mercredi  17  août  1939. 
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à  employer  pour  éviter  cette  terrible  complica¬ 
tion.  Et,  surtout,  sop  traitement  curatif  s’est 
nettement  enrichi.  Il  n’est  pas,  en  effet,  exagéré 
de  dire  que,  de  nos  jours,  on  peut  concevoir  quel¬ 
que  espoir  de  sauver  certahis  malades  attemts 
de  formes  les  plus  graves  de  cet  accident.  On 
peut  donc  affirmer  que,  à  l’heure  actuelle,  la  thé¬ 
rapeutique  des  embolies  pulmonaires  a  subi  une 
transformation  totale. 

Quand  on  cherche  à  préciser  l’origine  de  cette 
évolution,  on  ne  tarde  pas  à  se  rendre  compte 
que  l’ensemble  du  traitement  que  je  vais  envi¬ 
sager  devant  vous  est  basé  sur  les  réponses  que 
l’on  peut  faire  à  ces  deux  questions  d’ordre  phy¬ 
sio-pathologique  : 

1°  Quelle  est  l’origine  de  la  thrombose  veineuse 
qui  va  déterminer  -  la  formation  du  caillot,  puis 
l’embohe  jiulmouaire  ? 

2°  Quel  est  le  'mécanisme  de  la  mort  subite 
déclenchée  par  celle-ci  ? 

En  conséquence,  pour  comprendre  l’évolution 
qui  s’est  faite  dans  la  thérapeutique  de  cette 
grave  compHcation,  il  convient  que  nous  étu¬ 
dions  d’abord  les  bases  physio-pathologiques  de 
ses  traitements  préventif  et  curatif,  puis  lés  apph- 
cations  pratiques  des  acquisitions  expérimentales 
nouvelles  ainsi  précisées. 

A.  BASES  PHYSIO-PATHOLOGIQUES 

I.  —  Quelles  sont,  en  premier  lieu,  ies 

bases  physio-pathoiogiques  du  traite¬ 
ment  préventif  des  emboiies  puimo- 

naires? 

Nous  nous  trouvons,  dès  l’abord,  en  présence 
de  deux  conceptions  diamétralement  opposées,, 
les  unes  anciennes  et  classiques,  les  autres  mo-. 
demes  et  d’acquisition  récente. 

1°  Les  conceptions  classiques  sur  la  formation 
du  caillot  pldébitique  sont,  vous  le  savez,  des 
plus  simples.  Après  les  travaux  de  ^^fidal,  tout 
le  monde  est  d'accord  pour  affirmer  que  la  throm¬ 
bose  est  d’origine  Infectieuse.  Et  les  recherches 
du  maître  de  Cochin  montrent,  en  outre,'  que  le 
germe  en  cause  est,  dans  l’immense  majorité  des 
cas,  le  streptocoque,  quelquefois  le  colibacille 
ou  l’entérocoque,  notion  dont  nous  verrons  tout 
à  l’heure  l’intérêt  thérapeutique. 

2®  Les  conceptions  patho géniques  nouvelles  con¬ 
cernant  la  thrombose  sont  nées  de  constatations 
des  chirurgiens.  En  efiet,  ceux-ci  ont  été  frappés 
par  le  fait  que  les  opérations  les  plus  emboli- 
gènes,  celles  qui  déterminent  le  plus  facilement 
cette  atroce  surprise  de  la  mort  subite  (ou  presque 
subite)  quelques  jours  après  une  opération  par- 
Nos  42-43. 
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faite  en  tous  points,  sont  les  interventions  les 
plus  aseptiques  :  non  pas  les  hystérectomies 
pour  salpingite,  mais  les  laparotomies  pour  fi¬ 
bromes.  Ils  en  ont  donc  conclu,  avec  juste  raison, 
qu’il  existe  des  thromboses  veineuses  non  infec¬ 
tieuses. 

Mais,  si  l’infection  n’est  pas  toujours  en  jeu, 
quelle  est  donc  l’origine  du  caillot  ? 

.  On  a  invoqué,  pour  répondre  à  cette  question, 
des  troubles  vasculaires  et  sanguins. 

Pour  justifier  la  théorie  des  jacteurs  vasculaires, 
on  a  émis  l’hypothèse,  très  vraisemblable  d’ail¬ 
leurs,  que  le  caillot  prend  naissance  au  niveau 
des  parois  veineuses  manipulées  par  le  chirur¬ 
gien  ;  ce  seraiènt  les  pinces  ayant  broyé  le  vais¬ 
seau,  les  ligatures  ayant  lésé  l’endoveine,  qui 
seraient  le  point  de  départ  des  thromboses  non 
infectieuses. 

Des  facteurs  sanguins  interviendraient  dans 
la  formation  des  caillots  aseptiques,  soit  par 
modification  du  nombre  deè  plaquettes,  soit  par 
perturbation  du  mécanisme  si  complexe  de  la 
coagulation  sanguine. 

Or,  parmi  les  troubles  qui  peuvent  faciliter 
cette  dernière,  tous  les  chirurgiens  sont  d’accord 
pour  incriminer  au  premier  chef  la  stase  veineuse. 

Cette  gêne  dans  la  circulation  de  retour  peut 
faciUter  la  formation  du  caillot  par  deux  méca¬ 
nismes  ; 

Pour  certains  auteurs,  elle  entraîne  simple¬ 
ment  l’agglutination  des  plaquettes,  lors  des 
hyperplaquettoses  que  l’on  voit  effectivement 
dans  certaines  affections  chirurgicales  très  embo- 
ligènes,  comme  les  fibromes. 

Pour  d’autres  chercheurs,  et  telle  est  la  théorie 
adoptée  par  Rawlicek,  par  Grant  et  Plant,  la 
stase  veineuse,  au  cours  ou  non  de  imtervention 
chirurgicale,  favorise  le  mélange  des  sangs  cave 
et  porte.  Cette  pathogénie  curieuse  mérite  qu’on 
s’y  arrête. 

Il  y  a  entre  le  système  porte  et  le  domaine 
cave  des  connexions  multiples,  dont  j’ai  parti- 
cuhèrement  démontré  la  nature  et  l’importance, 
dès  1904,  avec  Gilbert.  EUes  permettent  la  com¬ 
munication  directe  du  réseau  porte  et  des  veines 
caves,  .et  les  recherches  anatomiques  récentes 
d’Hawhcek  montrent  que,  parfois,  en  dehors  de 
tout  syndrome  d’hypertension  portale,  elles 
peuvent  atteindre,  chez  un  homme  normal,  la 
taille  d’une  grosse  aigulUe  à  tricoter  et  même  du 
petit  doigt. 

Or,  disent  les  auteurs  étrangers  que  je  viens 
de  vous  citer,  lorsqu’il  y  a  stase  veineuse,  lors¬ 
qu’on  est  Intervenu  par  laparotomie  et  qu’pn  a 
créé  des  troubles  dans  la  circulation  abdominale, 
le  sang  porte  peut  gagner  le  système  cave  par 
l’intermédiaire-  de  ces  anastomoses  ;  comme  sa  . 


composition  est  très  différente  de  celle  du  miUéu 
sanguin  en  général,  il  entraînerait  facilement  la 
thrombose.  Et  ces  chercheurs  d’étayer  leur  hjrpo- 
thèse  sur  l’expérimentation  :  ils  injectent  du  sang 
porte  dans  des  veines  fémorales  hgaturées  et  y 
déterminent  ainsi  un  caillot. 

J’avoue  que,  personnellement,  je  ne  suis  pas 
très  convaincu  par  ces  expériences.  En  physiologie, 
à  la  suite  de  fistules  d’Eck  par  exemple,  on  ne 
provoque  pas ,  facilement  de  la  tlurombose  en 
reliant  la  veine  porte  au  système  cave.  En  cli¬ 
nique,  de  même,  à  l’intérieur  des  plus  grosses 
anastomoses  porto-caves  que  l’on  puisse  obser¬ 
ver,  celles  qui  se  produisent  au  cours  des  cirrhoses, 
on  ne  constate  ni  coagulation,  ni  embolies. 

Tels  sont  les  faits,  telles  sont  les  hypothèses. 
Que  faut-il  retenir  de  cette  confrontation  des 
idées  anciennes  et  nouvelles  ? 

Avant  tout,  cette  notion  que  les  caillots  embo- 
ligènes  n’ont  vraisemblablement  pas  toujours 
la  même  origine.  Il  convient  de  ne  pas  établir 
de  comparaison  entre  les  embolies  de  la  phlegmatia 
alba  dolens,  affèction  qui  reste  malgré  tout  essen¬ 
tiellement  de  nature  infectieuse,  et  ceux  en  rap¬ 
port  avec  ime  intervention  chirurgicale,  qui  ont 
quelquefois  une  pathogénie  non  microbienne. 

Mais,  à  envisager  les  choses  de  plus  près,  on 
peut  s’apercevoir  qu’il  existe  une  autre  différence 
fondamentale  entre  ces  deux  processus.  Tous  les 
auteurs  classiques  ont  jusqu’ici  cherché  à  expli¬ 
quer  l’embolie  par  la  production  de  gros  caülots. 
C’est  en  cela,  à  mon  sens,  que  réside  l’erreur  ; 
nous  verrons,  en  effet,  dans  un  instant,  que  la 
mort  peut  être  hée  à  la  formation  d’emboles 
minuscules. 

Et  si  vous  voulez  une  conclusion  à  cette  dis¬ 
cussion  sur  l’origine  du  caUlot  embolique,  rete¬ 
nez  que,  s’ü  est  des  causes  infectieuses  qui  déter¬ 
minent  facilement  la  formation  de  gros  embolus, 
ü  n’en  existe  pas  moins  des  facteurs  aseptiques 
qui  réalisent  ce  que  j’appellerai  la  thrombose 
a  minima,  la  formation  de  caillots  microsco¬ 
piques,  et  ceux-ci,  nous  allons  le  voir,  sont  suf¬ 
fisants  pomr  entraîner  l’accident  mortel. 

Ces  notions  physiologiques  nouvelles  nous  ser- 
rdront  pour  essayer  de  fonder  un  traitement  pré¬ 
ventif  de  l’embolie  pulmonaire. 

II.  ■ —  Quelles  sont,  en  second  lieu,  les 
bases  physio-pathologiques  du  traite¬ 
ment  curatif  des  emboiies  puimonaires  ? 

Ces  bases  ont  été  nettement  revisées  dans  ces 
dernières  années  par  les  recherches  que  j’ai  entre¬ 
prises,  dans  mon  laboratoire,  avec  mes  collabo¬ 
rateurs,  Justin-Besançon  et  Pierre  Bardin. 
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lo  Voyons,  tout  d'abord,  en  quoi  consiste  la 
conception  classique  sur  la  mort  d'origine  embo¬ 
lique  : 

Elle  se  résume  dans  le  blocage  artériel,  le  sang  ne 
passant  plus  du  cœur  droit  dans  le  cœur  gauche, 
les  emboUes  étant  mortelles  par  leur  nombre  ou 
par  leur  volume  : 

Agissent  par  leur  nombre  les  emboles  microsco¬ 
piques,  de  nature  gazeuse  ou  graisseuse,  se  fixant 
dans  les  capillaires  pulmonaires  et  empêchant  le 
transit  du  ventricule  droit  vers  l’oreülette  gauche. 

Agissent  par  leur  volume  les  caillots  cruo- 
riques  :  mais,  pour  qu’üs  déterminent  la  mort, 
ceux-ci  doivent  obstruer  une  très  grosse  branche 
de  l’artère  pulmonaire,  sinon  son  tronc  même. 

Tout  récemment  encore,  Pücher,  en  Angleterre, 
a  affirmé  que  toute  embolie  mortelle  du  poumon 
était  obligatoirement  en  rapport  avec  une  coa¬ 
gulation  massive,  obstruant  l’artère  à  son  origine. 

Mais  les  recherches  anatomiques  de  P.  Ameuille 
et  J.  Eauvet  ont  fait  justice  de  cette  conception, 
qui  leur  paraît  reposer  sur  une  mauvaise  technique 
d’autopsie,  laquelle  fait  prendre  un  caillot  cruo- 
rique  agonique  banal  pour  un  embolus  authen¬ 
tique.  Inversement,  ces  mêmes  chercheurs  ont 
montré  que  de  grosses  emboUes  pulmonaires  pul¬ 
monaires  pouvaient  demeurer  cliniquement 
latentes. 

De  leur  côté,  T.  Géry,  R.  Fontaine  et  E.  Blum 
ont  confirmé  tout  réceimiient  ce  deniier  pohit  ; 
sur  82  autopsies  d’emboUes  observées  dans  divers 
centres  hospitaliers  médicaux,  le  diagnostic  a  été 
chniquement  méconnu  52  fois  ;  sur  222  cas  pro¬ 
venant  de  services  de  chirurgie  et  d’obstétrique, 
la  migration  du  caillot  avait  échappé  90  fois  à 
l’attention  des  chniciens.  Dans  la  même  statis¬ 
tique,  le  professeur  Géry  et  ses  collaborateurs 
rapportent  29  observations  où  le  diagnostic 
d’embolie  ne  correspondait  à  aucune  réalité  né¬ 
cropsique. 

De  tout  façon,  la  conception  classique  n’ai 
reste  pas  moins  exacte  dans  certains  cas,  et  nous 
avons  pu  nous-même,  comme  tout  le  monde, 
observer,  à  l’autopsie  de  certains  malades  morts 
d’embolie  pulmonaire,  de  ces  caillots  énormes 
traversant  le  cœur  droit  et  oblitérant  l’artère 
pulmonaire.  On  trouve  même  parfois  des  coagu¬ 
lations  tellement  volumineuses  qu’on  se  demande 
comment  l’issue  fatale  n’a  pas  été  instantanée. 

Cependant,  les  physiologistes  d’antan  avaient 
déjà  émis  des  doutes  sur  la  nécessité  d’un  gros 
caillot  pour  entr^er  la  mort,  et  Trousseau  di¬ 
sait,  dans  une  de  ses  cliniques  :  «  Je  sais  que  les 
expérimentateurs  ont  écrit  que  l’on  pouvait,  sur 
des  chiens,  sur  des  chevaux,  faire  pénétrer  dans 
l’artère  pulmonaire  des  corps  étrangers  volumi¬ 
neux,  sans  qu’il  se  produisît  la  moindre  dyspnée.  » 


L’illustre  pathologiste  en  était  même  tellement 
étonné  qu’ü  ajoutait  avec  sérénité  :  «  Si  je  ne 
puis  nier  ces  faits,  je  pense  qu’üs  doivent  être 
contrôlés  par  de  nouvelles  expériences  »,  ce  qui 
prouvait  son  scepticisme  sur  ces  résultats  phy¬ 
siologiques. 


2°  Ceci  m'amène  maintenant  à  envisager  les 
conceptions  actuelles  sur  la  mort  survenant  en  pareil 


En  dehors  des  embolies  capillaires,,  nous  sommes 
tous  d’accord  pour  reconnaître  que  certaines  em¬ 
boles  peuvent  déterminer  la  mort  uniquement 
par  obstruction  des  vaisseaux  du  poumon.  De  ré¬ 
centes  recherches  expérimentales  de  Fines  ont 
confirmé  que,  dans  Vembolie  pulmonaire  gazeuse, 
la.  mort  résultait  simplement  de  l’obstruction 
mécanique  des  cavités  cardiaques,  du  réseau  pul¬ 
monaire,  et  accessoirement  des  coronaires.  Il  en 
est  de  même  pour  la  circulation  cérébrale, 
avec  René  Cachera,  nous  avons  montré  commew§^ 
ü  convient  de  rénover  dans  ce  sens  le  problèr^  / 
de  l’embolie  gazeuse  du  cerveau. 

Mais,  pour  en  revenir  aux  embolies  cr%toriqti0^  ^ 
il  me  paraît  incontestable  cpx’il  n'y  a  aucune  su^ 
perposition  possible  entre  la  gravité  des  accidents 
cliniques  et  les  dimensions  de  l’embolus. 


î°  Déjà,  en  clinique,  il  est  impossible  de  ne  pas 
faire  état  des  tentatives  audacieuses  de  certains 
chirurgiens  étrangers,  Trendelenburg,  Nystrôm, 
qui,  au  cours  de  syndromes  emboliques,  ouvrent 
l’artère  pulmonaire,  en  retirent  les  caillots  qui 
l’obstruent,  la  suturent,  et  assurent  parfois  la 
survie  de  leurs  malades.  Et  ces  interventions  de 
suggérer  l’objection  suivante  :  du  moment  qu’on 
a  le  temps  d’opérer,  c’est  que  ces  gros  caillots 
ne  détermhient  pas  la  mort  subite. 

Remarque  encore  plus  importante  :  nous  avons 
tous  été  frappés  par  ces  morts  imprévues,  smve- 
nant  brutalement  après  des  opérations  aseptiques, 
et  pour  lesquelles  on  ne  trouve  à  l’autopsie  qu’un 
caillot  minuscule.  Il  est  bien  évident  qu’en  pareil 
cas  ce  n’est  pas  le  volume  de  l’embolus  qui  a 
détermhié  la  mort. 

Il  y  a  quelque  temps,  M.  AmeuiUe  et  ses  col¬ 
laborateurs  publiaient  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  l’observation  d'une  malade  qui,  quel¬ 
ques  jours  après  une  opération,  présente  ce  drame 
impressionnant  et  subit  de  l’emboUe  pulmo¬ 
naire  ;  douleur  atroce,  angoisse,  dyspnée,  défail¬ 
lance  catdio-vasculaire  rapide  et  mort  en  quelques 
minutes,  malgré  toutes  les  tentatives  thérapeu¬ 
tiques.  A  l’autopsie,  on  ne  trouve  pas  de  caillot 
à  l’ouverture  du  tronc  et  des  deux  branches  de 
l'artère  pulmonaire.  Dans  ces  conditions,  on 
injecte,  suivant  la  technique  de  rautem,  une 
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pâte  au  carmin  dans  les  artères  des  deux  pou¬ 
mons,  et  l’on  constate  qu’une  petite  partie  seu¬ 
lement  de  l’extrémité  supérieure  du  lobe  droit 
n’est  pas  colorée,  l’artère  étant  oblitérée  à  ce 
niveau  par  un  embolus  minuscule,  long  à  peu  près 
de  mUUmètre,  large  à  peine  de  2  millimètres  ; 
et  c’est  ce  caillot  infime  qui  a  déterminé  la  mort, 
alors  que,  chez  d’autres  malades,  il  aurait  pu  ne 
produire  qu’un  infarctus. 

2°  Ces  données  établies  par  la  clinique  et  l’a¬ 
natomie  pathologique  ont  été  confirmées  par  la 
physiologie  et  l’expérimentation. 

Tout  d’abord,  fait  important,  lorsqu’on  lie 
une  ■  branche  d’une  artère  pulmonaire  chez 
l’homme,  on  ne  détermine  aucun  trouble  :  les 
progrès  de  la  chirurgie  thoracique  permettent  de 
faire  des  lobectomies,  des  pneumectomies,  et  vous 
pouvez  voir  dans  les  services  spéçiahsés  des 
pièces  de  lobes  entiers,  voire  d’un  des  poumons, 
qu’on  a  extirpés  en  liant  l’artère  puhnonaire 
droite  ou  gauche,  sans  qu’il  en  résulte  aucun 
trouble. 

Bien  plus,  des  expériences  toutes  récentes  de 
Nystrôm  et  Blalock  ont  étabh  en  combien  de 
temps,  chez  l’animal,  la  mort  est  obtenue  par 
ligature  totale  du  tronc  de  l’artère  puhnonaire, 
c’est-à-dire  en  empêchant  complètement  le  sang 
de  sortir  du  cœur  droit  :  il  faut  le  délai  considé¬ 
rable  de  cinq  à  six  minutes.  On  ne  peut  donc  pas 
expUquer  les  morts  subites,  instantanées,  de 
l’embolie  puhnonaire  par  l’oblitération  massive 
de  l’aftère  :  il  convient,  en  conséquence,  d’a¬ 
bandonner  la  notion  trop  exclusive  de  la  mort 
subite  par  suppression  du  passage  du  sang  du 
cœur  droit  dans  le  cœur  gauche. 

b.  Si,  laissant  les  Ugatures,  nous  reprenons 
l’expérimentation  en  envoyant  des  corps  embo¬ 
lisants  dans  la  circulation  pulmonaire,  nous  cons¬ 
tatons  que  l’introduction  de  gros  embolus  dans 
l’artère  est  très  bien  supportée  chez  l’animal, 
comme  le  montrent  les  nombreux  tracés  que 
nous  avons  obtenus  avec  Justm-Besançon  et 
P.  Bardin. 

Nous  nous  sommes  servis  de  grosses  perles  d’é¬ 
mail  sans  plomb  ayant  le  diamètre  de  la  veine 
jugulaire  externe  des  animaux,  de  façon  à  pous¬ 
ser  par  cette  voie  les  plus  énormes  corps  embo¬ 
lisants  possibles.  Or  l’introduction  de  ces  perles 
dans  la  circulation  pulmonaire  de  nos  chiens  ne 
produit  aucun  trouble.  Nous  avons  pu  conserver 
ainsi  pendant  des  mois  des  animaux  ayant  reçu 
en  une  seule  séance  trente  emboles  du  calibre 
considérable  de  la  veine  jugulaire  externe. 

Par  contre,  si,  au  lieu  d’employer  des  perles 
d’émail,  on  utilise  une  poudre  fine  (suspension 
de  minium,  poudre  de  lycopode,  verre  finement 


pulvérisé)  que  l’on  injecte  dans  la  circulation 
pulmonaire,  instantanément  on  voit  la  tension 
artérielle  s’effondrer,  tomber  à  zéro,  alors  que 
la  pression  veineuse  monte  rapidement  :  la  mort 
survient  en  quelques  instants. 

Il  existe  donc  im  contraste  étonnant  entre  la 
tolérance  des  animaux  pour  les  grandes  embo¬ 
lies  et  la  mort  subite  qu’on  réalise  avec  de  très 
petites  particules  d’un  volume  déterminé. 

Pour  exphquer  ces  faits,  nous  avons  cherché 
^  à  déterminer  le  volume  exact  des  embolus  qui 
entraînent  la  mort.  Dans  ce  but,  nous  avons  ré¬ 
duit  en  poudre  la  pierre  ponce  et  l’avons  patiem¬ 
ment  tamisée  afin  d’obtenir  des  calibres  différents, 

■  mais  de  plus  en  plus  minimes. 

Lorsqu’on  injecte  des  poudres  d’une  finesse 
déterminée,  la  mort  survient  brusquement,  alors 
qu’avec  des  particules  à  peine  plus  grosses  ü  ne 
se  produit  aucun  symptôme.  En  nous  servant  de 
pierre  ponce  pulvérisée  passant  au  tamis  120,  nous 
provoquons  la  mort  subite,  due,  comme  nous 
l’avons  montré,  à  l’inhibition  respiratoire,  et  non 
au  passage  des  particules  dans  la  circulation  céré¬ 
brale,  comme  on  nous  l’a  objecté. 

En  effet,  dès  nos  premières  recherches,  nous 
avons  fait  prélever  le  cerveau  de  nos  animaux 
et  nous  n’y  avons  pas  trouvé  de  traces  de  la  silice 
de  notre  poudre  expérimentale,  par  une’ méthode 
chimique  cependant  très  précise.  On  sait,  d’autre 
part,  que  l’emboHe  cérébrale  s’accompagne  dEy- 
pertension  artérielle,  et  non  de  l’hj’potension 
provoquée  par  l’emboUe  du  pumon. 

III.  —  Comment  comprendre  le  réflexe 
présidant  à  la  mort  subite  post-embolique? 

Le  fait  d’avoir  déterminé  avec  précision  l’ori¬ 
gine  de  la  mort  par  embolie  puhnonaire  nous 
permet  maintenant  d’étudier  la  réaction  orga¬ 
nique  en  cause.  Dans  ce  but,  nous  avons  injecté 
dans  la  veine  jugulaire  des  animaux  une  poudre 
embolisante  dont  nous  sommes  sûrs  qu’eUe  en¬ 
traîne  automatiquement  la  mort  ;  puis  nous  avons 
cherché  à  interrompre  physiologiquement  le  ré¬ 
flexe  mortel,  soit  par  section  nerveuse,  soit  par 
inhibition  pharmaco-djmamique.  Les  résultats 
que  nous  avons  obtenus  sont  les  suivants  ; 

Chez  le  lapin  dont  on  a  sectionné  le  sympathique 
cervical,  la  mort  se  produit  avec  quatre  fois  moins 
de  poudre  que  lorsque  l’animal  e'st  intact. 

Lorsqu’on  a  sectionné  les  deux  vagues  du  cou,  la 
mort  nécessite  sept  fois  plus  de  poudre  pour  se 
produire. 

Par  conséquent,  il  y  a  ime  différence  en  quan¬ 
tité  dé  vingt-huit  fois  entre  l’animal  qui  a  le  sym- 
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pathique  coupé  et  celui  qui  a  le  vague  sectionné. 
Tout  se  passe  donc  comme  si  la  mort  subite  par 
embolie  était  due  à  un  réflexe  à  point  de  départ  pul¬ 
monaire  et  que  celui-ci  ait  pour  voie  principale 
les  gros  troncs  nerveux  végétatifs. 

Les  résultats  obtenus  par  les  inhibitions  -phar- 
maco- dynamiques  sont  non  moins  intéressantes. 
Lorsqu’on  détermine  cliez  un  animal  la  mort 
rapide  par  injection  de  poudre  embolisante,  l'is¬ 
sue  fatale  se  produit,  en  général,  dans  un  délai 
de  trois  à  quatre  minutes.  Or,  si  nous  inhibons 
le  syiupatliique  par  V yohimbine,  la  mort  devient 
instantanée  (trente  secondes) . 

Si  nous  mettons  le  chien  en  état  d'acidose  par 
l'acide  chlorhydrique  (les  recherches  contempo¬ 
raines  ont  montré  l’importance  de  l’acidose  dans 
les  réflexes  neuro-végétatifs),  l’issue  fatale  est 
également  foudroyante. 

Par  contre,  si  nous  provoquons  chez  nos  ani- 
’maux  rm  état  d’alcalose  par  le  bicarbonate  de 
soude,  ou  une  hypersympathicotonie  par  l’atro¬ 
pine  et  V éphêdrine,  nous  prolongeons  la  vie  du 
chien  d’une  demi-heure  à  une  heure. 

Enfin,  nous  assurons  une  survie  très  prolongée 
ou  définitive,  en  associant  ces  trois  substances. 

Ces  expériences  nous  semblent  des  plus  démons¬ 
tratives,  puisqu’elles  permettent  d’empêcher  un 
animal  de  mourir  d’emboUe,  même  si  l’on  amtro- 
duit  dans  ses  artères  pulmonaires  une  substance 
sûrement  embohsrmte. 

C’est  sur  la  base  essentielle  de  ces  recherches 
cruciales  que  nous  avons  établi  nos  conceptions 
sur  l’emboHe  du  poumon.  Et  celles-ci  ne  s’ap¬ 
pliquent  pas  seulement  au  mécanisme  de  la  mort 
subite  ;  elles  expliquent  également  la  constitution 
de  l’infarctus. 

En  effet,  lorsque  nous  déterminons  une  enibohe 
pulmonaire,  les  premières  altérations  histolo¬ 
giques  que  nous  avons  constatées  avec  Delame 
sont  dues  à  une  vaso -dilatation  capillaire,  qui  tra¬ 
duit  la  perturbation  neuro-végétative  au  niveau 
du  poumon. 

Ce  n’est,  par  contre,  qu’au  bout  de  un  ou  plu¬ 
sieurs  jours  que  les  lésions  classiques  de  l’infarctus 
de  Laennec  pandennent  à  se  constituer,  corres¬ 
pondant  en  clinique  à  l’apparition  des  crachats 
hémoptoïques. 

Messieurs, 

Ces  bases  physio-pathologiques  étaient  indis¬ 
pensables  pour  vous  exposer  les  nouvelles  don¬ 
nées  thérapeutiques  de  l’embohe  pulmonaire  et 
vous  faire  partager  les  espoirs  qui  nous  semblent 
permis  à  l’heure  actuelle  dans  le  succès  d’une 
intervention  bien  conduite.  Il  convient  que  nous 
passions  maintenant  ceUes-ci  en  revue. 


B.  ÉTUDE  THÉRAPEUTIQUE 

Nous  envisagerons  successivement,  comme  je 
vous  l’ai  annoncé,  le  traitement  préventif,  puis 
curatif,  des  embolies  du  fioumon. 

I.  —  Traitement  préventif  des  embolies 
pulmonaires. 

Cette  étude  thérapeutique  doit  envisager  suc¬ 
cessivement  : 

I,-a  prévention  de  la.  thrombose  veineuse  ; 

Celle  de  la  migration  du  caillot  ; 

Celle,  enfin,  des  accidents  mortels  qui  peuvent 
survenir,  si,  malgré  tout,  l’accident  se  produit. 

1°  Traitement  préventif  de  la  thrombose 
veineuse.  — ■  Il  convient  d’envisager  les  moyens 
thérapeutiques  préventifs  à  mettre  en  œuvre 
avant,  pendant  et  après  l’intervention  chirurgi¬ 
cale. 

Ils  sont  d’une  valeur  très  inégale. 

A.  Avant  l’Intervention,  il  vous  faudra  à  la  fois 
prévenir  l’infection,  surveüler  le  sang  et  ren¬ 
forcer  le  cœur. 

a.  Pour  prévenir  l'infection,  les  chirurgiens  ' 
doivent  avant  tout  rechercher  quel  est  le  taux 
des  polynucléaires  de  leurs  malades,  afin  de  dé¬ 
pister  une  infection  latente  et  la  combattre. 

Les  accoucheiu:s,de  leur  côté,  hisistent  surtoutes 
les  précautions  d’asepsie  qu’ü  faut  prendre  pour 
empêcher  la  constitution  d’mie  phlegmatia  alba 
dolens. 

Pour  lutter  contre  une  streptococcie  possible, 
nous  disposons  maintenant  de  médications  chi¬ 
miothérapiques  actives,  dérivant  des  sulfamidés, 
dont  la  valeur  préventive  égale  le  potentiel  cura¬ 
tif.  Les  statistiques  de  Couvelaire  montrent  qu’on 
obtient  une  grosse  diminution  des  phlébites, 
depuis  qu’on  administre  systématiquement  ces 
corps  clfimiques  aux  accouchées  de  son  service. 

La  même  lutte  préventive  doit  être  histituée 
contre  les  autres  infections,  par  la  vaccination  pré-, 
opératoire  à  l’aide  de  stocks-vaccins,  anti-colibacil- 
laires  ou  autres.  Malheureusement  les  résultats 
s’avèrent  diamétralement  opposés  suivant  les 
statistiques,  certains  chirurgiens  affirmant  que 
cette  méthode  rend  les  plus  grands  services,  les 
autres  déclarant  qu’elle  n’est  d’aucune  utihté. 

En  réalité,  pour  interpréter  correctement  ces 
observations  contradictoires,  il  paraît  nécessaire 
d’y  discriminer  deux  catégories.  Divers  auteurs 
basent,  en  effet,  leurs  statistiques  sur  tous  les  cas 
de  leur  service  ;  les  autres  ne  font  entrer  en  ligne 
de  compte  que  leurs  intenœntions  de  chirurgie 
gastrique,  avec  ou  sans  embolies  pulmonairee, 
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Or  ces  dernières  constatations  sont  certainement 
faussées  par  le  fait  que  les  complications  respi¬ 
ratoires,  qui  surviennent  après  les  opérations 
sur  l’estomac,  ne  sont  pas  forcément  d'origine 
embolique,  comme  le  montrent  les  recherches 
récentes  de  Hertz. 

Il  s’agit  souvent  de  troubles  réflexes  par  irri¬ 
tation  du  vague  au  niveau  du  hile  gastrique,  et 
c’est  la  raison  pour  laquelle  Toupet  pratique  sys¬ 
tématiquement  le  blocage  novoc^ique  du  pédi¬ 
cule  nerveux  de  l’estomac.  Moins  fréquemment, 
les  accidents  sont  dus  à  l’atélectasie  pulmonaire. 

En  pratique,  on  est  donc  loin  d’être  toujours 
en  présence  de  lésions  d’origine  embolique,  ce  qui 
fausse  les  statistiques  à  la  base. 

b.  La  surveillance  du  sang  a  permis  à  Picot, 
à  Grégoire,  de  faire  baisser  considérablement  le 
nombre  des  emboHes  pulmonaires  de  leur  ser¬ 
vice,  en  étudiant  systématiquement  le  temps  de 
coagulation  et  le  nombre  des  plaquettes  de  leurs 
futurs  opérés,  et  en  corrigeant  ces  troubles  avant 
l’intervention. 

c.  Enfin,  renforcer  le  cœur  par  la  digitaline,  sous 
le  contrôle  de  la  mesirre  de  la  pression  veineuse 
que  nous  avons  préconisée,  serait,  poirr  Forgue, 
le  meUleur  moyen  de  lutter  contre  la  stase  san- 
guüie. 

Telles  sont  les  précautions  prises  par  les  chi¬ 
rurgiens  avant  l’acte  opératoire. 

B.  Pendant  l’intervention,  deux  précautions 
s’imposent  ; 

Ce  sont,  cela  va  sans  dire,  tout  d’abord,  les 
mesures,  classiques  et  rigoureuses  d’asepsie. 

Ce  sont  aussi  les  précautions  de  technique  opé¬ 
ratoire  :  éviter  de  léser  les  veines,  d’abandonner 
des  fils  à  demeure,  de  laisser  des  foyers  throm- 
bosants,  constitue  une  série  de  mesures  clas¬ 
siquement  fixées. 

Il  s’agit  là  de  points  de  technique  chirurgicale 
sur  lesquelles  je  ne  saurais  insister. 

C.  Après  l’intervention,  chaque  chirurgien  pré¬ 
conise  une  précaution  particulière  ;  mais  nous 
devons  avouer  qu’aucune  n’a  fait  sa  preuve. 

Les  uns  conseillent  avant  tout  de  lutter  contre 
la  stase  circulatoire  et  sont  partisans  du  lever 
précoce.  Mais  d’autres  voix  s’élèvent,  faisant 
remarquer  que  cette  pratique  oblige  à  des  réfec¬ 
tions  particulièrement  soigneuses  de  la  paroi,  et 
préfèrent,  pour  lutter  contre  la  gêne  de  la  circu¬ 
lation  de  retour,  la  gymnastique  au  lit. 

Certains  tentent  de  combattre  l’hypercoagula- 
bilité  sanguine  avec  hyperplaquettose  et  pres¬ 
crivent  la  pose  de  sangsues  ou  l’administration 
d’hirudine.  Des  chirurgiens,  enfin,  préfèrent  admi¬ 
nistrer  de  la  thyroxine  à  la  dose  de  2  ou  3  milli¬ 
grammes  par  jom. 

Deux  médicaments  anticoagulants  retiennent 


actuellement  beaucoup  l’attention  des  auteurs 
étrangers  comme  préventifs  de  la  thrombose.  C’est 
d’abord  l’héparine  et  secondairement  la  cystine. 

E’héparine  est  la  substance  anticoagulante 
isolée  du  foie  par  Mac  Dean,  à  la  suite  des  recher¬ 
ches  expérimentales  de  Doyon.  Olovson,  en  Scan¬ 
dinavie,  lui  accorde  quelque  valeur.  Au  Canada, 
les  recherches  expérimentales  de  Best  et  Murray 
confirment  cette  opinion. 

Quant  au  chlorhydrate  de  cystine,  ü  est  pré¬ 
conisé  par  Putnam  et  Hoefer,  de  Boston,  comme 
anticoagulant.  On  l'administre  par  voie  buccale, 
à  la  dose  de  3  grammes  par  jour. 

A  dire  vrai,  les  statistiques  qui'se  rapportent 
à  ces  différentes  précautions  ne  sont  nullement 
démonstratives  ou  bien  concluent  en  sens  inverse, 
comme  celles  qui  concernent  le  lever  précoce.  H 
ne  m’appartient  pas  de  prendre  partie  dans  ces 
discussions,  d’où  fine  paraît  ressortir  rien  de  cer¬ 
tain. 

Par  contre,  l’administration  intraveineuse 
de  sérum  physiologique,  cette  «  veinoclyse  », 
très  utüisée  par  les  chirurgiens  américains  après 
certaines  opérations  un  peu  choquantes,  favorise 
indiscutablement  les  accidents  emboliques.  Des 
travaux  cliniques  et  les  statistiques  établies  à  ce 
sujet  dans  certaines  cliniques  américaines  sont 
confirmés  par  les  expériences  récentes  de  Ru- 
mold,  qui  a  pu,  l’aide  de  veinoclyses  prolon¬ 
gées  durant  quarante-huit  heures,  déterminer 
chez  les  animaux  en  expérience  thromboses  et 
emboUes. 

D.  Que  faut-il  conclure  en  ce  qui  concerne 
cette  première  série  de  traitements  préventifs? 
—  Je  suis  certain  que  les  divers  procédés  de  lutte 
contre  l’infection  sont  ici  pleinement  justifiés  : 
nous  devons  tous  les  mettre  en  œuvre,  qu’il  s’a¬ 
gisse  de  chimiothérapie  ou  de  techniques  opé¬ 
ratoires  spéciales,  pour  éviter  des  accidents 
graves. 

Mais  j’avoue,  par  contre,  que  je  ne  suis  pas 
aussi  convaincu  de  l’efficacité  des  méthodes 
destinées  à  lutter  contre  la  coagulation  sanguine 
aseptique.  Je  ne  désire  prendre  parti  pour  aucun 
de  ces  moyens  thérapeutiques,  d’autant,  je  le 
répète,  qu’il  y  a  dans  les  statistiques  chirurgi¬ 
cales  de  très  graves  lacimes  sur  la  caractérisation 
des  accidents  observés.  En  nous  rapportant  des 
cas  de  mort  subite,  on  invoque  l’embolie,  mais, 
le  plus  souvent,  sans  contrôle  nécropsique.  On 
relate  des  accidents  d’origine  embolique,  mais 
on  ne  nous  montre  pas  de  radiographie,  et  l’on 
peut  donc  aussi  bien  se  trouver  devant  ime  até¬ 
lectasie  du  poumon  ou  une  broncho-pneumonie 
post-opératoire. 

Des  statistiques,  troisième  degré  du  mensonge 
selon  l’expression  de  DisraëU,  n’auront  une  signi- 
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fication  que  lorsque  nous  disposerons  de  docu¬ 
ments  anatomo-cliniques  mieux  étudiés  et  lors¬ 
qu'on  ne  confondra  plus  «  embolies  »  et  «  chocs  » 
pulmonaires,  comme  nous  l’avons  souligné  récem¬ 
ment  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux. 

C’est  pourquoi,  en  pratique,  puisque  nous  ne 
pouvons  pas,  dans  l’état  actuel  des  choses,  empê¬ 
cher  sûrement  l’emboUe  de  se  produire,  les  deux 
autres  parties  du  traitement  préventif  prennent 
une  grosse  importance  : 

Entraver  la  migration  du  caUlot  ; 

Empêcher  la  mort  subite  de  se  déclencher,  si 
l’embolus  arrive  dans  les  artères  pulmonaires. 

Telles  sont  les  deux  données  du  problème  que 
nous  allons  maintenant  envisager. 

2»  Traitement  préventif  de  la  migra¬ 
tion  du  caillot.  —  Une  pratique  de  longue 
date  a  montré  la  vertu  de  l’immobilisation  pour 
empêcher  le  détachement  de  l’embole  au  cours 
des  phlébites.  Il  est  incontestable  que  cette  pré¬ 
caution  essentielle,  correctement  appUquée,  di¬ 
minue  beaucoup  les  chances  d’embolie.  Il  faudra 
donc  s’efforcer  de  rendre  le  séjour  prolongé  au  lit 
tolérable  et  de  l’empêcher  de  déterminer  ulté¬ 
rieurement  des  troubles  trophiques. 

Dès  les  premiers  jours,  on  pourra  avoir  recours 
à  la  novocaïnisation  lombaire,  qui  détermine 
incontestablement  un  raccourcissement  de  la 
phase  oedémateuse  ;  mais  il  serait  illusoire  et 
dangereux  d’apphquer  ce  traitement  abortif  à 
un  malade  atteint  de  phlegmatia  alba  dolens 
datant  de  quinze  à  vingt  jours. 

L’immobilisation,  en  pareil  cas,  doit  s’accom¬ 
pagner  de  moyens  destinés  à  lutter  contre  les 
conséquences  de  l’œdème.  Dans  ce  but,  je  suis 
très  chaudement  partisan  d’employer  quoti¬ 
diennement,  voire  plusieurs  fois  par  jour,  une 
physiothérapie  prudente,  qui,  à  condition  d’être 
confiée  à  des  mains  expertes,  diminue  incontes¬ 
tablement  les  séquelles  de  la  phlegmatia. 

En  quoi  consiste-t-elle  ?  On  aura  surtout 
recours  à  l’effleurage  :  les  résultats  remarquables 
qu’ü  a  donnés  à  Widal,  sans  provoquer  d’acci¬ 
dents,  sont  probants  ;  il  semble  même  que  le  fait 
de  ranimer  la  vaso-motricité  du  membre  par  la 
massothérapie  diminue  les  chances  d’embohe. 

En  second  lieu,  une  thérapeutique  médicamen¬ 
teuse,  préconisée  par  Laignel-Lavastine,  par 
Merklen  (de  Strasbourg),  consiste  dans  l’admi¬ 
nistration  à' acétylcholine  et  des'  autres  esters 
vagomimétiques  de  la  chohne  introduits  par  nous 
en  thérapeutique  ;  comme  on  le  sait.  Us  déter¬ 
minent  la  vaso-dUatation  artérielle  et  facilitent, 
par  conséquent,  la  résorption  de  l’œdème. 

Le  danger  de  l’emboUe,  en  prrêsence  d’une  phlé¬ 


bite,  est,  au  demeurant,  très  difficüe  à  estimer, 
et  c’est  là  une  difficulté  pour  le  thérapeute. 

Dans  une  étude  de  ii6  cas  mortels  d’emboUe 
post-opératoire,  Barker  et  CounseUer  n’ont  ob- 
ser\œ  une  phlébite  cUniquement  évidente  que 
cinq  fois.  Inversement,  dans  une  série  de  54  phleg¬ 
matia  chirurgicales  des  membres  inférieurs,  ces 
auteurs  n’ont  constaté  qu’une  seule  embolie 
mortelle  et  3  petits  infarctus. 

Kotre  carence  en  pareille  occurrence  est  d’au¬ 
tant  plus  regrettable  que  vous  connaissez  tous 
les  dangers  des  embolies  retardées  qui  peuvent 
déterminer  des  morts  inopinées.  Aussi,  malgré 
toutes  les  précautions  d’inunobUisation,  malgré 
les  divers  traitements  des  phlébites,  sommes- 
nous  toujours  surpris  par  des  migrations  inat¬ 
tendues  de  caillots,  courons-nous  toujours  le 
risque  d’un  infarctus  ou  d’un  accident  plus  grave. 

L’espoir  de  la  thérapeutique  de  demain,  sinon 
d’aujourd’hui,  va  donc  être  d’empêcher,  si  l’em¬ 
bolie  se  produit,  le  malade  de  succomber.  Et 
nous  abordons  ainsi  le  dernier  chapitre  de  cette 
prévention. 

3°  Traitement  préventif  des  accidents 
mortels  d’origine  embolique.  —  Ici  la  théra¬ 
peutique  nous  paraît  pouvoir  être  réahsée  par 
la  mise^  en  œuvre  de  trois  groupes  médica¬ 
menteux  qu’ü  faut  employer  en  même  temps  : 
les  sympathomimétiques,  les  vagolytiques,  les 
alcalinisants. 

A.  Comment  administrer  les  sympathomlmé- 
tiques?  —  On  peut  utihser  la  voie  sous-cutanée  et 
faire  chaque  jour  des  injections  A’ éphédrine.  Mais, 
lorsqu’on  s’adresse  à  ce  produit,  qui  est  actif 
per  os,  je  crois  qu’il  y  a  hitérêt  à  utiliser  cette 
dernière  voie,,  qui  permet  aux  malades  et  surtout 
aux  immobilisés  de  mieux  tolérer  le  produit. 
Il  faut  répartir  les  5  à  10  centigranunes,  néces¬ 
saires  par  vingt-quatre  heures,  en  des  doses  de 
2  centigrarmiies  à  la  fois,  et  surtout  continuer 
longtemps  l’éphédrinothérapie,  sans  aucun  arrêt, 
pendant  plusieurs  semaines,  jUsqu’à  ce  que  tout 
danger  d’emboUe  soit  définitivement  écarté. 

Cependant,  la  chimiothérapie  met  à  notre 
disposition  d’autres  sympathomimétiques  extrê¬ 
mement  intéressants  que  l’on  peut  diviser  en 
trois  groupes,  suivant  qu’ils  sont  construits  sur  le 
noyau-  de  V éphédrine,  sur  celui  de  la  tyramine, 
enfin  sur  celui  de  V adrénaline  ; 

Dans  la  première  catégorie,  nous  trouvons,  à 
côté  de  l’éphédrine,  que  nous  avons  personnelle¬ 
ment  expérimentée,  l’éphétonine  préconisée 
par  Bankroff,  le  pressyl  employé  en  France  par 
Demarest. 

Dans  la  série  tyraminique,  je  vous  signalerai 


472 


PARIS  MEDICAL 


ig-26  Octobre  1940. 


le  sympatol,  très  utilisé  à  l’étranger,  surtout  par 
Kœnig. 

Dans  le  groupe  adrénalinique,  le  corbasil  nous 
a  donné,  expérimentalement,  un  résultat  très 
intéressant.  Mais  il  n’est  pas  prouvé  que  ces 
corps  soient  les  meilleurs  en  clinique,  car  l’élé¬ 
ment  efficacité  n’est  pas  le  seul  à  jouer  en  pareil 
cas  ;  la  tolérance  et  la  durée  d’action  entrent 
aussi  en  jeu.  Or  la  tolérance  n’est  pas  merveil¬ 
leuse  avec  l’éphédrine,  encore  que  nous  ayons 
pu  l’administrer  pendant  des  semaines  ;  eUe  nous 
a  semblé  meilleure  avec  le  pressyl  et  le  sympatol. 

B.  L’administration  des  vagolytiques  se  résume 
dans  l’injection  ou  l’ingestion  de  sulfate  neutre 
d’atropine.  La  dose  est  impossible  à  préciser 
d’avance,  car  chaque  malade  a  sa  susceptibilité 
propre  à  l’alcaloïde  de  la  belladone.  On  commen¬ 
cera  donc  par  un  quart  de  milligramme  et  on 
montera  jusqu’à  im  milligramme  et  demi,  plus 
même,  en  se  basant  sur  la  sécheresse  de  la  bouche 
et  sur  la  mydrlase. 

C.  Quant  à  la  thérapeutique  aloallnlsante,  elle 
se  résume  en  l’administration  de  5  à  lo  grammes 
de  bicarbonate  de  soude  par  jour. 

4“  Quels  sont  les  résultats  de  ce  traite¬ 
ment  préventif  des  accidents  mortels  des 
embolies  pulmonaires  ?  —  Les  statistiques  les 
plus  importantes  sont  étrangères. 

Kiœnig,  en  uttUsant  le  sympatol,  a  vu  les 
thrombo-emboUes  passer  dans  son  service  de  6  à 
I  p.  100,  et  les  complications  pulmonaires  de  9  à 
3  P-  lop. 

Les  chiffres  d’Erich  Rappert  sont  non  moins 
intéressants  :  d’une  part,  353  opérations  sans 
atropine,  avec  22  p.  100  de  locahsations  pulmo¬ 
naires;  d’autre  part,'  257  opérations  avec  atro¬ 
pine,  comportant  6  p.  100  d’accidents  respira¬ 
toires. 

Bankroff,  administrant  à  la  fois  atropine  et 
éphétonine,  obtient  une  énorme  améUoration  de 
ses  statistiques. 

Enfin,  Stuber  et  Lary,  employant  seulement 
le  bicarbonate  de  soude,  signalent  également  des 
résultats  post-opératoires  bien  meilleurs. 

Quant  à  notre  méthode,  réimissant  atropine, 
éphidrine  et  bicarbonate  de  soude,  eUe  est  d’ime 
innocuité  absolue,  comme  le  prouvent  deux  cas 
de  phlegmatia  alba  doléns  très  longtemps  traités 
ainsi  dans  notre  service.  Mais  j’estime  que  nous 
manquons  encore  de  recul  suffisant  pour  juger  de 
ses  effets  préventifs  ;  eUe  n’a  pas  encore  bénéficié 
d’ime  épreuve  clinique  assez  longue. 

n  faut  attendre  les  résultats  de  sa  mise  en 
œnvre  systématique  sur  (j’insiste  sur  ce  point) 
des  statistiques  de  plusieurs  centaines  de 
malades  —  dans  des  services  de  chirurgie  et 


d’obstétrique  —  pour  que  nous  puissions  nous 
faire  une  opinion  certaine  à  son  sujet. 

Quels  sont  cependant,  dès  maintenant,  les  résul¬ 
tats  de  la  thérapeutique  que  nous  avons  pré¬ 
conisée  ? 

Plusieurs  chirurgiens  français,  dont  les  statis¬ 
tiques  sont  encore  incomplètes,  nous  ont  com¬ 
muniqué  lemr  impression  satisfaisante. 

En  Belgique,  Rouffart  Marin,  dans  un  impor¬ 
tant  mémoire,  émet  la  même  opinion. 

Mais  c'est  aux  États-Unis  que  les  données  les 
plus  importantes  ont  été  rassemblées.  Le  pro¬ 
fesseur  De  Takats,  de  Chicago,  avec  ses  élèves 
Beck,  Fenn,  Roth  et  Schweitzer,  apporte  100  ob¬ 
servations  d’embolies,  dont  87  furent  mortelles. 
Or,  dans  ces  87  cas,  l’évolution  fut  si  rapide 
qu’aucune  thérapeutique  ne  put  être  utilisée.  Par 
contre,  dans  les  13  cas  de  survie,  l’emploi  de 
l’atropine,  de  la  papavérine  et  de  l’oxygène,  s’est 
montré  particulièrement  efficace. 

A  l’opposé,  un  échec  très  net  a  été  rapporté  en 
France  par  Wümoth  et  Motte.  D’autres  ont  été. 
rapportés  par  Desplas,  bien  que,  dans  ses  obser¬ 
vations,  une  partie  seulement  de  la  thérapeutique 
préconisée  par  nous  ait  été  mise  en  œuvre. 

Que  déduire  de  ces  premières  constatations  ? 

Deux  conclusions,  à  mon  avis,  s’imposent  ; 

La  première,  c’est  que  les  différences  neuro-vé¬ 
gétatives  individuelles  sont  si  marquées  que  telle 
dose  d’atropine,  d’éphédrine  et  d’alcalins,  efficace 
chez  un  malade,  est  vraisemblablement  très  insuf¬ 
fisante  chez  un  autre. 

La  deuxième,  c’est  que  l’éphédrine  n’est  pro¬ 
bablement  pas  le  meilleur  sympathomimétique 
à  employer  dans  ces  cas. 

Par  conséquent,  de  nouvelles  recherches  expé¬ 
rimentales  sont  encore  nécessaires  pour  étayer 
définitivement  notre  religion. 

En  attendant  des  statistiques  plus  complètes 
et  démonstratives  sur  ces  tentatives  thérapeu¬ 
tiques  si  pleines  d’espoir,  le  traitement  curatif 
des  embohes  pulmonaires  garde  donc  ime  énorme 
importance,  et  je  vais,  pour  finir,  vous  l’exposer. 

II.  —  Traitement  curatif  des  embolies 
pulmonaires. 

Avec  celui-ci  nous  abordons  un  chapitre  com¬ 
plètement  neuf  de  la  thérapeutique. 

Un  premier  point  est  capital  :  la  nécessité  de 
prévoir  ce  que  l’on  devra  faire,  si  telle  ou  telle 
variété  d’accident  embolique  se  présente.  Il  faut 
avoir  tout  préparé  d’avance,  pour  traiter  immédia¬ 
tement  le  malade  lorsque  le  drame  survient  : 
c’est  là  question  de  minutes  et  même  de  secondes. 
A  gir  vite,  fort  et  longtemps,  telle  doit  être  désor¬ 
mais  notre  doctrine  en  pareil  cas. 
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Quels  sont  donc  les  moyens  dont  nous  dispo¬ 
sons  actuellement  contre  ce  terrible  accident  ? 

D’abord,  des  traitements  médicamenteux  de  tout 
premier  ordre  ; 

Ensuite,  des  interventions  locales  ; 

Enfin,  ruie  thérapeutique  chirurgicale. 

1°  Traitement  médical.  — •  Il  est  le  premier 
à  instituer.  Dans  tous  les  services  de  chirurgie, 
on  devrait  avoir  maintenant  sous  la  main  tous 
les  produits  dont  nous  allons  parler,  et  mettre  en 
œuvre  instantanément  cet  assaut  médicamenteux, 
qui  est  loin  d’être  inactif. 

a.  Ea  thérapeutique  que  nous  préconisons 
repose  tout  d’abord  sur  l’emploi  des  sympathoml- 
métiques,  deux  fois  justifiés,  expérimentalement 
et  cliniquement. 

Récemment,  grâce  à  V adrénaline,  Soulié  a  pu 
sauver  un  malade  atteint  d’embolie  pulmonaire 
à  forme  de  coUapsus  périphérique.  Il  a  dû  lui 
administrer,  en  de  multiples  injections  intra¬ 
veineuses,  14  milligrammes  de  cette  substance, 
dose  stupéfiante  pour  tm  clinicien,  mais  qui 
n’étonnera  nullement  le  physiologiste. 

Eorsqu’on  se  trouve  en  présence  de  ces  col- 
lapsus  cardio-vasculaires,  il  faut,  en  effet,  don¬ 
ner  des  quantités  énormes  de  sympathomimé- 
tiques,  car  l’organisme,  en  pareil  cas,  ne  répond 
presque  plus  à  la  drogue. 

Du  reste,  nous  ne  croyons  pas  que  l’adréna¬ 
line  soit  le  meilleur  médicament  à  employer,  car 
son  action  est  très  fugace  ;  il  n’est  qu’à  Hre  l’ob¬ 
servation  de  Soulié  pour  voir  que,  tous  les  quarts 
d’heure,  son  malade  retombait  dans  le  coUapsus 
et  n’en  sortait  qu’à  la  suite  d’une  nouvelle  injec¬ 
tion  de  la  drogue. 

C’est  pourquoi  il  me  paraît  préférable  d’utüi- 
ser  des  sympathomimétiques  à  action  prolongée  : 
V éphédrine,  le  sympatol,  le  pressyl  par  exemple. 

b.  Le  deuxième  groupe  de  médicaments  que 
nous  conseiUons  est  celui  des  vagolytiques,  en  par¬ 
ticulier  l'atropine. 

Mon  élève  Bardin  rapporte  à  ce  sujet  dans  sa 
thèse  une  observation  fort  intéressante  dans 
laqueUe,  à  la  suite  d’injections  de  fortes  doses  de 
cette  drogue,  ime  malade  a  été  tirée  teUement 
de  son  coma  complet  que,  bien  que  sous  la  sur¬ 
veillance  de  la  pohce,  eUe  a  pu  s’échapper  de 
l’hôpital  quelques  jours  après. 

O.  Il  existe  un  corps  dont  je  ne  vous  ai  pas 
eucore  parlé,  car  son  emploi  ne  repose  pas  sur 
des  données  expérimentales;  mais  les  résultats 
qu’il  dorme  en  clinique  paraissent  teUement  pro¬ 
bants  qu’ü  est  indispensable  que  j’y  insiste  :  c’est 


la  papavérlne.  Il  semble  que  ce  soit  aux  Etats- 
Unis,  dans  la  clinique  des  frères  Mayo,  qu’AUen 
et  Mac  Lean  aient  eu  l’idée  d’employer  pour  la 
première  fois  ce  produit. 

La  méthode  consiste  à  administrer,  dès  que  les 
accidents  cliniques  de  l’embolie  se  sont  produits, 
soit  de  la  papavérine,  soit  l’un  de  ses  succédanés, 
tel  que  la  syntavérine. 

Il  faut  injecter,  en  pareU  cas,  des  doses  énormes, 
et  non  les  quantités  qui  figurent  dans  les  formu¬ 
laires  français.  On  introduira  d’un  seul  coup,  dans 
les  veines,  5  à  ro  centigrammes  de  la  drogue  ; 
on  renouvellera  cette  dose  au  bout  d’une  demi- 
heure,  puis  toutes  les  trois  heures,  jusqu’à  aL 
teindre  i  gramme  de  papavérine  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  et  l’on  continuera  à  injecter  ainsi 
ce  produit  les  jours  suivants.  Ici,  encore,  U  faut 
agir  vite,  fort,  longtemps. 

Il  n’est  qu’à  hre  les  statistiques  de  Denk  et  de 
Geza  de  Takats  pour  être  convaincu  que  l’on 
possède  dans  la  papavérine  une  nouveauté  thé¬ 
rapeutique  de  la  plus  grosse  valeur.  Il  y  a  heu, 
cependant,  de  faire  à  son  sujet  une  réserve.  Dans 
aucune  des  observations  de  Denk  ou  des  auteurs 
américains,  on  n’a  eu  recours  à  cette  drogue  seule, 
mais  toujours  associée  à  l’éphédrine,  à  l’adré¬ 
naline  et  aux  analeptiques  respiratoires.  Il  est 
donc  utile  d’employer  concurremment  ces  di¬ 
verses  substances,  d’autant  que  la  papavérine  a 
une  action  hypotensive  et  que,  lors  de  l’embohe 
du  poumon,  011  assiste  à  un  cohapsus  cardio¬ 
vasculaire  important. 

d.  Le  quatrième  groupe  de  médicaments  à  uti- 
hser  est  celui  des  analeptiques  respiratoires.  Nous 
avons  vu  que  la  mort,  dans  l’embohe  pulmonaire, 
est  provoqnée  par  l’inhibition  des  poumons  ;  h 
convient  donc,  en  pareU  cas,  d’exciter  les  centres 
respiratoires  bulbaires  par  des  drogues  tehes  que 
la  coramine,  le  pressyl,  la  caféine.  Dans  le  même 
but,  les  inhalations  'd'oxygène  sont  très  utües. 

e.  Les  tonicardiaques,  tels  que  l'ouabaïne, 
seront  employés  dans  certains  cas,  sous  la  forme 
injectable. 

f.  Enfin,  parmi  les  analgésiques,  un  médica¬ 
ment  rend  d’immenses  services  :  c’est  la  mor¬ 
phine,  mais  à  la  condition,  et  j’y  insiste  avec 
force,  de  l’administrer  à  des  doses  énormes,  dont 
les  praticiens  n’ont  pas  suffisamment  l’usage.  Les 
quantités  auxqueUes  U  faut  avoir  recours,  en 
présence  d’une  embohe  pulmonaire  à  forme  dou¬ 
loureuse,  sont  de  l’ordre  de  3  centigrammes  à 
la  première  injection,  de  3  centigrammes  à  la 
seconde,  pour  atteindre  10,  12,  15  centigrammes 
de  morphine  et  obtenir  ün  état  véritablement 
soporeux. 
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2°  Traitement  local  —  Il  a  été  proposé  en 
association  avec  la  thérapeutique  médicamen¬ 
teuse,  qu’il  s’agisse  de  V anesthésie  du  ganglion 
stellaire,  pour  Leriche,  ou  de  celle  du  nerf  phré¬ 
nique,  pour  Meissner. 

Cette  méthode  est-elle  logique  ? 

Elle  ne  l’est  certes  pas,  si  l’on  cherche  à  anes¬ 
thésier  le  sympathique,  puisque  les  expériences 
poursuivies  dans  mon  laboratoire  montrent  que 
la  section  de  ce  nerf  favorise  la  mort  par  embolie. 
Elle  l’est,  au  contraire,  si  l’on  se  propose  de  sup¬ 
primer  les  réflexes  issus  du  ganglion  stellaire,  en 
se  rapprochant  de  l’intervention  de  Danielopolu 
contre  l’angine  de  poitrine. 

H  est,  en  tout  cas,  bien  difficile,  à  l'heure  ac¬ 
tuelle,  de  conclmre  sur  l’efficacité  de  cette  inter¬ 
vention  qui  n’a  donné,  jusqu’à  présent,  à  ma  con¬ 
naissance,  qu’im  succès  sur  quatre. 

30  Traitement  chirurgical.  —  Ce  qui  pré¬ 
cède  ne  s’adresse  évidemment  qu’au  réflexe  qui 
entraîne  la  mort  des  malades  atteints  par  une 
embolie  de  petit  volume.  Lorsqu’il  s’agit  d’un 
embolus  massif  qui  obstrue  complètement  le  tronc 
ou  les  deux  branches  de  l’artère  pulmonaire,  la 
conduite  à  tenir  va  être  tout  autre. 

C’est  Trendelenburg  qui,  le  premier,  a  eu  l’idée 
d’aller  enlever  cet  énorme  caillot.  Son  interven¬ 
tion,  pratiquée  en  1907,  fut  un  échec.  Mais  l’idée 
n’en  fut  pas  moins  reprise  par  d’autres  chirur¬ 
giens  :  malheureusement,  de  190S  à  1924,  il  y  eut 
19  tentatives...  et  19  morts.  Ce  qui  n’a  pas  empê¬ 
ché  les  chirurgiens  aUemands,  suédois  et  améri¬ 
cains,  de*  persévérer,  en  perfectionnant  leur  tech¬ 
nique. 

Actuellement  près  de  200  observations  ont  été 
pubUées,  et  ce  cliiffre  ne  représente  certamement 
qu’ime  partie  infinie  de  ces  tentatives,  car  les 
opérateurs  ne  sont  jamais  pressés  de  relater  leurs 
échecs.  Sur  cette  importante  statistique,  il  n’y  a 
eu  en  tout  et  pour  tout  qu’ime  dizaine  de  réus¬ 
sites  ;  ü  s’agit  donc  là,  on  peut  l’avouer,  d’une 
opération  catastrophique. 

Et,  cependant,  telle  est  la  seule  planche  de 
salut  pour  un  malade  qui  va  succomber  à  ime 
obstruction  complète  de  son  artère  puhiionaire. 

Il  est  évident  qu’un  acte  opératoire  si  délicat 
ne  peut  être  pratiqué  que  par  des  praticiens 
extrêmement  entraînés  à  cette  difficile  chirurgie 
cardio-vasculaire  ;  voilà  une  première  condition 
qui  en  limite  déjà  considérablement  les  indica¬ 
tions.  Or  ü  s’agit  d’une  intervention  qui  doit 
être  exécutée  en  toute  hâte,  avec  un  persoimel 
très  expérimenté,  à  l’aide  d’un  matériel  spécial. 
Il  faut  enfin  que  le  chirurgien  se  trouve  sur  place, 
le  caUlot  de  l’artère'  pulmonaire  devant  être 


enlevé  dans  les  six  à  huit  minutes  qui  suivent 
l’emboUe. 

Tenter  cette  opération  n’est  pas  la  seule  dif¬ 
ficulté  qui  se  présente  ;  savoir  s’il  faut  la  faire 
en  est  une  autre.  Or  nous  n’avons,  à  l’heure 
actuelle,  aucun  moyen  de  juger,  au  moment  des 
accidents  catastrophiques  de  l’emboUe,  si  nous 
nous  trouvons  en  présence  d’un  petit  caülot 
réflexogène,  ou  devant  ime  obstruction  massive 
de  l’artère  pulmonaire. 

Je  crois  donc  qu’ü  n’y  a  pas  d’autre  attitude  à 
prendre  que  celle-ci  :  toujours  commencer  par  la 
thérapeutique  médicale  ;  mais,  si  le  malade  ne  se 
rétabUt  pas  (et  c’est  ime  question  de  minutes 
ou  d’heures),  mettre  en  œuvre  le  traitement  chi¬ 
rurgical,  en  ayant  fait,  au  besoin,  à  l’avance, 
comme  le  conseille  Nystrôm,  le  premier  temps 
de  l’intervention. 


Messieurs, 

Ce  qui  doit  ressortir  pour  vous  de  cette  étude 
thérapeutique,  c’est  la  prééminence  nette  du  trai¬ 
tement  médical.  Il  ne  faut  pas,  cependant,  traiter 
tous  les  malades  de  la  même  manière,  mais  se  lais¬ 
ser  guider  par  la  clinique.  Or  la  symptomatologie 
des  emboUes  pulmonaires  graves  est  faite  de  la 
juxtaposition  ou  de  la  superposition  de  différents 
tableaux  pathologiques.'  Nous  allons  rapidement 
les  passer  en  revue  : 

lo  En  premier  lieu,-  on  peut  se  trouver  devant 
une  syncope,  un  état  de  mort  subite.  En  réaUté,  le 
fait  est  beaucoup  plus  rare  que  ne  le  disent  les 
livres  classiques.  Il  est  exceptionnel  que  l’on 
succombe  brusquement  à  une  embolie  pulmo¬ 
naire,  et,  dans  toutes  les  observations  que  nous 
avons  dépouUlées  avec  Bardin,  le  malade  n’est 
mort  qu’en  quelques  minutes,  quelquefois  même 
qu’en  plusieurs  heures. 

2°  Dans  un  second  ordre  de  faits,  le  tableau 
clinique  est  dominé  par  Vangoisse.  Le  malade 
souffre  d’un  point  de  côté  atroce,  mais  il  est  sur¬ 
tout  étreint  par  l’impression  de  mort  imminente. 
Fait  capital,  sa  face  est  pâle,  et  non  cyanosée. 
Sa  respiration  est  superficielle,  ne  fût-ce  qu’en 
raison  de  la  douleur.  Il  meurt  en  quatre  à  cinq 
minutes,  avec  des  symptômes  rappelant  l’an¬ 
gine  de  poitrine. 

30  Troisième  éventualité  ;  Vasphyxie  domine  la 
scène.  L’accident  a  un  cours  beaucoup  plus  lent 
que  dans  la  forme  précédente  ;  la  mort  ne  sur¬ 
vient  qu’au  bout  d’une  demi-heure,  une  heure 
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et  même  plus.  I^e  malade  est  cyanosé  ;  la  dyspnée 
est  intense  ;  l'examen  du  poumon  et  l’évolution 
clinique  rappellent  en  tout  point  l’œdème  aigu 
du  poumon. 

4“  Dernier  tableau  clinique,  enfin  :  il  s’agit  d’im 
état  de  collapsus  cardio-vasculaire  grave.  Pen¬ 
dant  deux  heures,  quatre  heures  et  même  vingt- 
quatre  heures,  deux  jours  quelquefois,  le  cœur 
est  complètement  affolé,  le  pouls  extrêmement 
rapide,  la  tension  artérielle  effondrée.  Le  malade 
meurt,  si  rm  traitement  extrêmement  énergique 
n’est  pas  institué. 

Il  est  bien  évident  que  vous  ne  traiterez  pas  de 
la  même  façon  ces  différentes  éventuaUtés  cli¬ 
niques  : 


1°  Si  l’on  se  trouve  en  présence  d’une  syncope, 
il  faut  pratiquer  immédiatement  la  respiration 
artificielle.  Chez  le  malade  en  état  de  mort  appa¬ 
rente,  cette  pratique  donne  le  temps  d’adminis¬ 
trer  les  injections  nécessaires  d’atropine,  d’adré- 
naUne,  d’analeptiques  respiratoires. 

2“  Dans  les  formes  angineuses,  le  médicament 
de  chois  est  la  morplilne  à  hautes  doses,  à  la¬ 
quelle  on  joindra  l’atropine  et  peut-être  l'anes¬ 
thésie  stellaire, 

30  Contre  le  syndrome  asphyxique,  la  première 
drogue  à  employer  est,  d’après  toutes  les  publi¬ 
cations  faites  par  les  chirurgiens  étrangers,  la 
papavérine  ;  on  lui  associera  immédiatement  les 
sympathomimétiques  et  les  analeptiques  respi¬ 
ratoires,  soit  séparément,  soit  sous  la  forme 
combinée. 

40  Devant  un  syndrome  de  collapsus,  les  médi¬ 
caments  qui  s'imposent  sont  l’adrénaline,  l’éphé- 
drme  et  tous  les  sympathomimétiques  actuel¬ 
lement  en  usage,  en  y  associant  iouabaïne  et  les 
analeptiques  respiratoires. 


Telles  sont  les  directives  suivant  lesquelles, 
dans  la  pratique  courante,  en  se  basant  sur  la 
clinique,  il  me  paraît  qu’on  doit  conduire,  à 
l’heure  actuelle,  le  traitement  des  différentes 
formes  d’embohe  pulmonaire. 


Je  terminerai  ce  long  exposé  par  les  conclusions 
suivantes  : 

Je  crois  sincèrement  que  nous  possédons 
depuis  peu  des  bases  nouvelles  sur  lesquelles  on 
peut  établir  un  traitement  plus  efficace  de  l’em- 
boUe  pulmonaire.  Les  expériences  physiolo¬ 
giques  à  l’appui  sont  indiscutables  ;  les  premiers 
résultats  cliniques  qui  en  découlent,  et  dont  je 
vous  ai  fait  part,  sont  dans  l’ensemble  encoura¬ 
geants. 

Ces  recherches  ne  sont  évidemment  qu’à 
début. 

Sur  le  terrain  expérimental,  U  faudrait  trou 
des  médicaments,  qui,  non  seulement  empêche 
l’animal  de  mourir  lorsqu’on  l’a  soumis  au  trait 
ment  préventif,  mais  soient  encore  efficaces 
lorsque  l’emboUe  est  déjà  constituée. 

Mais,  surtout,  U  reste  beaucoup  à  faire  sur  le 
terrain  clinique  dans  le  sens  d’une  éducation  du 
médecin.  A  l’heure  actuelle,  on  n’a  plus  le  droit 
de  considérer  l’embolie  comme  une  navrante 
surprise.  On  doit  avoir  toujoms  présent  à  l’es¬ 
prit  que,  dans  certaines  circonstances,  il  faut 
s’attendre  à  ce  qu’elle  se  produise.  Un  personnel 
éduqué  doit  donc  être  prêt  alors  à  intervenir 
et,  pour  cela,  ü  faut  qu’il  ait-à  sa  portée  les  médi¬ 
caments  nécessaires,  car  il  convient  de  ne  pas 
oubüer  que  le  succès  dépend  de  la  rapidité  d’in¬ 
tervention  et  qu’en  l’espèce  il  s’agit  d’une  ques¬ 
tion  de  minutes. 

Il  y  a  peu  de  temps,  on  n’amait  pas  pu  ima¬ 
giner  qu’en  mettant  en  oeuvre  un  traitement 
médical  on  pourrait  sauver,  en  pareil  cas,  le 
malade.  Aujomd’hui,  nous  en  avons  l’espoir. 


50  Dnfin,  en  face  de  l’accident  relativement 
bénin  sur  lequel  je  n’ai  pas  insisté,  parce  que  vous 
le  connaissez  tous,  l’infarctus  hémoptoïque,  avec 
son  point  de  côté,  sa  dyspnée,  on  ama  recoms 
à  la  morphine  à  hautes  doses  et  à  la  papavérine. 


60  A  ces  cinq  tableaux  cliniques  que  nous  avons 
individualisés,  un  autem  anglais,  Belt,  en  ajoute 
un  sixième  ;  la  forme  lente  et  prolongée,  qui  réa¬ 
lise  un  syndrome  cardiaque  noir  d’Ayerza.  Une 
telle  forme,  correspondant  à  une  énorme  throm¬ 
bose  progressive,  relèverait  peut-être  d’ime  inter¬ 
vention  chirmgicale. 
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L’HUILE  GRISE 


G.  IvilLIAN 

Si  l’on  reconnaît  aux  médicaments  anti- 
syphilitiques  des  vertus  curatives  contre  les 
accidents  de  la  syphilis,  on  n’est  pas  sans  leur 
reprocher  leurs  accidents,  si  bien  que  beaucoup 
de  médecins  renoncent,  de  parti  pris,  à  certains 
d’entre  eux. 

Beaucoup  de  médecins  ont  abandonné  l’usage 
des  arsénobenzènes  à  cause  de  la  crise  nitri- 
toïde,  de  l’érythrodermie,  etc.,  d’aucuns  répu¬ 
dient  entièrement  l’huile  grise.  Et,  si  l’on  y 
réfléchit  bien,  le  bismuth  lui-même  commence  à 
établir  un  certain  fichier  d’accidents  et  de 
mécontents. 

Nous  voulons  ici  parler  de  l’huile  grise  que 
beaucoup  condamment  avec  véhémence,  alors 
qu’il  s’agit  d’un  médicament  extrêmement 
précieux  dans  le  traitement  de  la  syphilis. 


Une  question  préalable  se  pose  :  le  ’  mercure 
doit-il  être  abandonné  dans  le  traitement 
de  la  syphiUs  comme  certains  le  font  ? 

Non.  Le  mercure  doit  être  conservé,  car  il  y 
a  des  cas  où  il  agit  là  où  l’arsenic  et  même  le 
bisWi^;h  ont  fait  défaut,  aussi  bien  d’ailleurs 
qu’il  a  pu  être  insufiisant  là  où  l’arsenic  et  le 
bismuth  ont  pu  donner  un  succès  thérapeu¬ 
tique.  On  ne  peut,  à  l’heure  actuelle,  se  priver 
d’aucun  médicament  antisyphilitique,  d’autant 
plus  que  les  s}'phiUs  résistant  à  l’arsenic 
deviennent  de  plus  en  plus  nombreuses  et  que 
souvent  le  mercure  peut  arriver  à  vaincre  cette 
résistance. 

Parmi  les  médicaments  mercuriels,  l’huile 
grise  est  un  des  plus  pratiques,  aussi  bien  pour 
le  médecin  que  pour  le  malade.  En  efiet,  elle 
s’injecte  seulement  tous  les  six  ou  sept  jours, 
ce  qui  est  un  avantage  inappréciable  pour 
les  patients,  qui  ne  sont  pas  obligés  à  de  trop 
fréquents  déplacements  et  à  de  trop  visites 
dispendieuses  ;  facteur  important  à  considérer 
dans  une  maladie  où  les  soins  durent  si  long¬ 
temps  et  entrent  dès  lors  pour  une  part 
notable  dans  le  budget  de  la  famille. 

Il  est  difficile  de  substituer  à  l’huile  grise 


un  sel  mercuriel  soluble,  tant  à  cause  de  la 
fréquence  obligatoire  des  injections  solubles 
que  des  douleurs  locales  qu’ellës  sont  capables 
de  produire  dans  les  fesses. 

Pour  que  l’activité  d’un  sel  soluble  comme 
le  cyanure  de  merciire  puisse  être  comparée  à 
celle  de  l’huile  grise,  il  faut  d’abord  que  les 
injections  de  ce  sel  soient  quotidiennes,  car  il 
s’élimine  en  vingt-quatre  heures,  sinon  le  ré¬ 
sultat  thérapeutique  est  insuffisant.  Que  si  l’on 
veut  faire  avec  le  cyanure  une  cure  comparable 
à  celle  de  huit  injections  intramusculaires 
d’huile  grise,  dose  normale,  il  faudra  50  injec¬ 
tions  de  cyanure  à  une  par  jour,  c’est  le  temps 
pendant  lequel  sont  réparties  huit  injections 
d’huile  grise,  et  pendant  lequel  les  malades  sont 
en  traitement  permanent  soutenu. 

Quel  patient  pourra  venir  cinquante  jours 
de  suite  chez  le  médecin  ?  C’est,  pour  l’homme 
occupé  et  de  modeste  aisance,  vouer  le  trai¬ 
tement  à  l’irrégularité,  Que  si  l’on  trouve  le 
client  oisif  et  fortuné  qui  puisse  recevoir  des 
mains  de  son  médecin  50  injections  —  ou 
davantage,  car  nous  avons  pu  en  injecter 
plus  de  cent  consécutivement,  —  de  cyanure 
intraveineux  quotidiennes,  ce  traitement  pourra 
être  préféré  à  l’huile  grise,  à  condition  toutefois 
que  le  médecin  soit  très  exercé  aux  injections 
intraveineuses  et  ne  mette  pas  de  temps  à 
autre  tout  ou  partie  de  l’ampoule  à  côté  de  la 
veine.  Le  cyanure  de  mercure  est  surtout  pra¬ 
ticable  dans  les  hôpitaux  ou  les  dispensaires. 

Le  benzoate  de  mercure  s’injecte  deux  ou 
trois  fois  par  semaine  en  injections  intra¬ 
musculaires,  à  la  condition  qu’on  administre 
chaque  fois  4  à  5  centigrammes  ;  mais  à  cette 
dose  le  benzoate  de  mercure  est  extrêmement 
douloureux,  à  moins  qu’on  n’emploie  les  ben- 
zoates  indolores,  qui  tous  renferment  de  la 
cocaïne,  ce  qui  n’est  pas  un  minime  inconvé¬ 
nient.  Gaucher,  l’apôtre  du  benzoate,  recom¬ 
mandait  (et  nous  sommes  bien  obligé  de 
tenir  compte  de  l’avis  de  l’ancien  professeur  de 
syphiligraphie  de  la  Faculté  de  médecine  de 
Paris)  d’injecter  ce  sel  mercuriel  non  pas  dans 
le  muscle,  mais  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané.  Avec  ce  procédé,  les  fesses  étaient 
bourrées  de  nodosités  et  ressemblaient  à  un 
véritable  sac  de  noix,  ce  qui  n’est  pas  sans 
inconvénient,  au  moins  pour  les  profession¬ 
nelles,  voire  même  les  femmes  tout  court. 
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La  commodité  de  l’huile  grise  apparaît 
immédiatement  quand  on  songe  à  ces  incon¬ 
vénients  dans  la. pratique  des  sels  solubles. 

L'activité  de  l’huile  grise  ne  peut  pas  être 
contestée,  je  crois  même  que  c’est  un  des 
meilleurs  mercuriaux,  car  le  mercure  pur  qui 
constitue  ce  médicament  est  volatil  et,  malgré 
sa  désignation  d’insolubilité,  se  répand  dans 
l’organisme  avec  une  très  grande  rapidité. 

Nous  avons  vu  ainsi,  et  nous  voyons  usuelle¬ 
ment,  des  résultats  pour  ainsi  dire  immédiats 
de  l’huile  grise  dès  la  première  injection,  c’est-à- 
dire  que,  dès  le  lendemain,  les  phénomènes 
douloureux  (céphalées,  ulcérations  pénibles, 
etc.)  diminuent  considérablement  ou  s’effacent, 
et  les  lésions  objectives  déjà  modifiées  au  bout 
de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures. 

Ces  victoires  thérapeutiques  ne  sont  pas 
toujours  aussi  rapides;  le  plus  souvent,  c’est 
après  la  4®  ou  5e  piqûre  que  les  résultats  appa¬ 
raissent  évidents  aux  yeux  du  médecin  et  du 
malade.  Quelquefois,  c’est  seulement  en  fin  de 
cure,  vers  la  7®  ou  8®  injection,  que  le  succès 
thérapeutique  s’affirme. 

Même  avantage  pour  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann,  que  l’huile  grise  réduit  bien  souvent, 
alors  que  le  traitement  par  l’arsénobenzol 
intraveineux  a  laissé  parfois  fortement  posi¬ 
tive. 

On  voit  donc  quels  sont  les  avantages  de  ce 
médicament  dont  le  plus  grand,  incontestable¬ 
ment,  pour  le  malade,  est  la  raréfaction  du 
nombre  de  piqûres,  tout  en  permettant  un 
traitement  prolongé,  condition  si  nécessaire  à 
la  guérison. 

Les  reprqches  qu’on  fait  à  l’huile  grise  sont  de 
plusieurs  catégories  : 

1°  L’ordre  technique,  car  elle  est  accusée 
de  provoquer  des  douleurs  au  lieu  d’injection, 
ainsi  que  des  indurations  et  bosses  sous-cuta¬ 
nées  et  les  abcès  qui  peuvent  en  résulter. 

Ces  accidents  sont  des  fautes  de  technique 
et  doivent  être  évités  si  les  injections  sont 
faites  strictement  intramusculaires  avec  une 
aiguille  suffisamment  longue,  et  surtout  en 
empêchant  le  reflux  de  l’huile  sous  la  peau 
par  une  friction  énergique  avec  un  tampon  du 
lieu  de  la  piqûre  avant  tout  mouvement  du 
malade.  On  disjoint  ainsi  le  pertuis  fait  par 
l’aiguille,  ce  qui  empêche  le  reflux  de  l’huile  par 
ce  pertuis. 
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Avec  une  technique  correcte,  l’huile  grise  ne 
doit  pas  faire  de  nodosités. 

Le  principal  grief  qu’on  fasse  à  l’huile  grise, 
c’est  la  stomatite.  La  stomatite  de  l’huile  grise 
a  en  effet  très  mauvaise  réputation.  Elle  dure 
longtemps,  des  semaines,  elle  est  extrêmement 
douloureuse  et  elle  peut  s’accompagner  de 
phénomènes  gangréneux  capables  de  se  pro¬ 
pager  au  pharynx,  au  larynx  et  de  produire  des 
accidents  d’infection  qui  peuvent  être  mortels. 
En  réalité,  les  accidents  graves  de  stomatite 
par  l’huile  grise  sont  rares  eu  égard  au  nombre 
considérable  de  malades  traités  par  ce  médi¬ 
cament  et  ils  le  seraient  davantage  si  l’on  pre¬ 
nait  les  soins  prophylactiques  convenables.  Les 
cas  de  stomatite  gangréneuse  par  l’huile  grise 
étaient  tous  chez  des  vieillards  aux  dents  en 
mauvais  état,  cariées,  aux  gencives  purulentes 
véritable  foyer  d’infection.  Si,  préalablement 
au  traitement,  la  bouche  est  mise  en  état  par 
un  stomatologiste  averti  [traitement  de  caries, 
nettoyage  des  sillons  gingivo-dentaires  (i)],  la 
stomatite  devient  exceptionnelle  ou  en  tout 
cas  n’atteint  jamais  un  haut  degré  de  gravité, 
surtout  si  le  médecin  surveille  soigneusement  les 
gencives  et  dents  de  son  patient  avant  chaque 
injection,  et  si  le  patient  lui-même  brosse  et 
savonne  ses  dents  après  chaque  repas 'et  le  soir 
avant  de  se  coucher. 

Nous  avons  eu  exceptionnellement  des  sto¬ 
matites  sérieuses,  mais  nous  n’avons  jamais 
eu  un  cas  de  njort  à  déplorer  depuis  près  de 
quarante  ans  de  son  emploi,  tant  en  ville  qu’à 
l’hôpital. 

Il  faut  aussi  ne  pas  prolonger  outre  mesure 
les  séries  d’injections,  comme  certains  méde¬ 
cins  peuvent  le  faire.  En  s’en  tenant  à  une 
série  de  8  ou  9  injections,  la  stomatite  n’existe 
pratiquement  pas.  De  même  si  ôn  proportionne 
la  dose  du  médicament  au  poids  du  sujet  et  si 
l’on  ne  donne  pas  la  même  dose  à  une  jeune 
femme  de  50  kilogrammes  qu’à  un  homme  bien 
musclé  de  80  kilogrammes. 

Que  si,  par  hasard,  la  stomatite  se  déclare 
malgré  ces  précautions,  en  redoublant  les 
soins  de  propreté  et  d’antisepsie  buccale,  en 

(i)  tes  stomatologistes  font  souvent  des  pointes  de 
feu  sur  les  gencives  pour  guérir  et  soigner  préventive¬ 
ment  les  stomatites.  C’est  là,  croyons-nous,  une  pratique 
qui  n’est  pas  heureuse,  car  elle  ouvre  autant  de  portes 
à  l’infection  qu’il  y  a  de  plaies  faites  par  la  cautérisa- 
tk)u- 
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administrant  au  patient  la  Rongalite,  contre¬ 
poison  du  mercure,  on  obtient  généralement 
assez  vite  la  guérison  de  cet  accident  ;  que  si, 
par  hasard,  elle  devient  dangereuse,  il  est  tou¬ 
jours  possible  de  faire  faire  par  un  chirurgien 
V  extirpation  du  foyer  mercuriel  qui  persiste 
dans  la  fesse  et  qui  entretient  l’inflammation 
buccale. 

Si,  d’ailleurs,  on  reproche  à  l’huile  grise  ses 
stomatites,  pourquoi  ne  les  reproche-t-on  pas 
au  bismuth,  qui  en  détermine  d’aussi  fré¬ 
quentes  et  d’aussi  graves  ?  Il  en  a  été  publié 
récemment  deux  cas  mortels,  l’un  avec  néphrite 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  par 
Aubertin  (i),  et  l’autre  à  la  Société  française 
de  dermatologie  (Réunion  de  Ljmn,  par 
Nicolas  et  Rousset,  janvier  1937,  Bulletin  de 
la  Société  française  de  dermatologie  et  de 
syphili graphie,  avril  1937,  page  494).  L’huile 
grise  ne  fait  pas  de  stomatite  avec  ime  pareille 
fréquence. 

On  peut  reprocher  également  à  l’huile  grise 
la  grande  fatigue  qu’elle  provoque  chez  le 
patient,  véritable  asthénie  qui  lui  enlève  tout 
courage  physique  et  même  intellectuel.  Mais 
le  bismuth,  le  grand  favori  du  jour,  produit  les 
mêmes  inconvénients  avec  une  fréquence  et 
une  intensité  au  moins  aussi  grande.  La  colique 
mercur^ielle,  thoracique  ou  abdominale,  s’ob¬ 
serve  aussi  avec  le  bismuth,  il  est  vrai  avec 
une  moindre  fréquence. 

Une  des  formes  de  cette  asthénie  mercu¬ 
rielle  est  Vimpotence  sexuelle,  accident  infini¬ 
ment  désagréable  pour  les  maris  dans  leur 
ménage,  et  qui  est  souvent  l’origine  de  que¬ 
relles  et  de  soupçons  injustifiés.  Mais  le  bis¬ 
muth  fait  exactement  la  même  chose. 

Ces  divers  incidents  sont  d’ailleurs  facile¬ 
ment  combattus  par  l’adrénaline,  antidote 
physiologique,  plus  exactement  antagoniste 
de  ces  troubles,  qui  relèvent  de  l’insufiisance 
surrénale,  car  mercure  (Léon  Bernard),  comme 
bismuth,  sont  des  poisons  des  capstiles  surré¬ 
nales.  L’administration  de  l’adrénaline  per  os 
ou  en  injections  intramusculaires,  l’aspirine 
remédient  adpijrablement  à  ces  divers  inconvé¬ 
nients  asthéniques, 

Le  dosage  et  une  bonne  administration 

(i)  Aubertin  et  Destouches,  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  14  février  1927,  p.  19g. 


du  médicament  constituent  la  meilleure  pro¬ 
phylaxie  des  inconvénients  de  cette  substance. 
Il  est  bon,  en  effet,  d’avoir,  une  excellente 
posologie.  Il  nous  est  apparu,  à  l’expérience, 
que  le  dosage  d’autrefois  était  insuffisant, 
aussi  bien  comme  contenu  d’une  dose  que 
comme  nombre  de  piqûres,  et  nous  avons  pré¬ 
conisé  10  centigrammes  par  injection  tous  les 
six  jours,  jusqu’à  un  total  de  q  à  12  injec¬ 
tions.  Cette  augmentation  des  doses  nous  a  paru 
commandée  par  l’insuffisance  du  traitement 
d’autrefois,  qui  consistait  en  7  centigrammes 
par  injection,  tous  les  sept  jours,  jusqu’à  un 
total  de  six.  Il  arrivait  fréquemment  de  voir 
des  accidents  cutanés  résister  à  une  cure  de  ce 
genre,  alors  qu’au  contraire  ils  cédaient  usuel¬ 
lement  à  10  centigrammes  par  injection  tous 
les  six  jours. 

Cette  posologie  ne  peut  être  instituée 
avec  tranquillité  que  chez  les  individus  d’un 
poids  dépassant  75  kilogrammes,  sans  obésité, 
et  dont  les  gencives  ainsi  que  les  dents  sont  en 
parfait  état.  Aussi  notre  traitement  ordinaire 
pour  un  homme  de  poids  mo^n-n  consiste-t-il 
dans  V  administration  de  8  à  g  injections  intra¬ 
musculaires  d'huile  grise  de  8  centigrammes, 
une  tous  les  six  jours.  Avec  ces  doses,  les  incon¬ 
vénients  de  l’huile  grise  sont  réellement  réduits 
au  minimum. 

Mais  il  y  a  une  précaution  essentielle  à 
prendre  dans  l’admmistration  du  médicament. 
C’est  que  le  dosage  en  soit  excessivement 
exact.  Si  le  médecin  emploie  une  huile  grise 
à  40  p.  100  comme  il  est  habituel,  conservée 
dans  un  flacon  à  large  ouverture,  il  arrive 
que  le  mercure  se  dépose  au  fond  dir  flacon 
et  que  surnage  uniquement  l’huile  qui  a  servi 
d’excipient.  Le  médecin  a  beau  agiter  le  fla¬ 
con,  l’émulsion  est  toujours  imparfaite,  si 
bien  que,  s’il  puise  avec  sa  seringue  dans  la 
partie  supérieure  du  flacon,  il  a  surtout  de 
l’huile  et  peu  de  mercure,  c’èst-à-dire  un  dosage 
insuffisant,  tandis  que,  s’il  prend  au  fond,  il  a 
du  mercure  presque  pur,  ce  qui  fait  évidem¬ 
ment  un  dosage  exagéré  et  prédispose  aux 
accidents.  Il  est  indispensable  d’employer  im 
produit  pharmacologiquement  bien  préparé 
et  qui  mette  à  l’abri  de  semblables  erreurs  dans 
le  dosage.  Le  mieuxest  d’employer  les  ampoules- 
seringues  toutes  préparées,  dans  lesquelles  la 
dose  de  mercure  à  injecter  embrasse  la  tota¬ 
lité  de  l’ampoule  et  par  conséquent  ne  peut 
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pas  être  dépassée.  C’est  là  une  précaution 
essentielle  sur  laquelle  il  n’est  pas  indifférent 
d’insister. 

Est-ce  à  dire  que  les  doses  fortes  d’huile 
grise  soient  fatalement  dangereuses  ?  Assu¬ 
rément  non,  et  nous  avons  connaissance  de 
cas  où  les  quantités  de  mercure  injecté  avec 
cette  médication  ont  été  considérables  sans 
le  moindre  dommage.  C’est  ainsi  qu’ayant 
prescrit  à  un  malade  vu  en  consultation  avec 
un  médecin  une  injection  intramusculaire 
d’huile  grise  toutes  les  semaines,  à  là  dose 
de  deux  divisions  (soit  i/io  de  centimètre 
cube)  de  la  seringue  de  Pravaz,  le  médecin 
chargé  d’exécuter  le  traitement  comprit  2  cen¬ 
timètres  cubes  et  injecta  en  effet  2  centi¬ 
mètres  cubes  d’huile  grise  à  40  p.  100  à  son 
patient.  Celui-ci  n’en  éprouva  aucune  incom¬ 
modité  et  n’eut  pas  la  moindre  trace  de 
stomatite.  Il  est  vrai  que  cette  dose  ne  fut 
pas  renouvelée,  carie  médecin,  pris  de  scrupule, 
me  téléphona  pour  me  demander  s’il  n’y  avait 
pas  eu  erreur,  et  sur  mon  indication  continua 
le  traitement  par  la  dose  normale  de  i/io  de 
centimètre  cube  et  non  de  2  centimètres  cubes 
d’huile  grise  par  injection. 

Cet  exemple  montre  l’utilité  des  ampoules- 
seringues,  dont  chaque  ampoule  renferme  la 
dose  injectable,  ce  qui  évite  au  médecin  toute 
possibilité  d’erreur  de  posologie. 

On  a  pu  reprocher  à  l’huile  grise  son  infidélité. 
Je  ne  vois  réellement  pas  en  quoi  ce  médica¬ 
ment  peut  être  accusé  d’être  infidèle.  Il  agit, 
au  contraire,  avec  une  régularité  et  une  effi¬ 
cacité  si  précises  qu’on  peut  prévoir  et  pré¬ 
dire  d’avance  la  façon  dont  la  guérison  de 
l’accident  évoluera.  On  s’en  rend  parfaitement 
compte  sur  les  accidents  cutanés  :  on  voit 
l’accident  cutané,  ulcération  par  exemple,  se 
modifier  ou  bien  à  la  première  injection,  ou 
bien  à  partir  de  la  cinquième,  échéance  habi- 
tueUe.  Au  delà,  il  est  possible,  ce  qui  est  rare, 
que  la  manifestation  syphilitique  résiste  à  ce 
traitement. 

Reprenons  ces  diverses  modalités  de  l’ac¬ 
tion  de  l’huile  grise,  il  est  souvent  possible  de 
voir  un  accident  syphilitique  rnuqueux,  par 
exemple,  tel  que  des  plaques  muqueuses' des 
amygdales,  se  modifier  dès  la  première  injec¬ 
tion,  voire  même  quelques  heures  après 
celle-ci,  Ees  lésions,  sensibles  jusqu’alors, 
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gênant  la  déglutition,  perdent  en  quelques 
heures  leur  caractère  douloureux,  ■  et,  dès  le 
lendemain  ou  le  surlendemain,  on  peut  voir  les 
syphilides  opalines  de  la  muqueuse  s’éteindre 
avec  la  même  rapidité  que  s’il  s’était  agi 
du  914. 

Dans  d’autres  cas,  surtout  lorsqu’il  - s’agit 
d’ulcérations  cutanées,  l’action  est  moins 
rapide,  et  le  patient,  voyant  le  temps  passer 
puisque  les  piqûres  sont  faites  une  fois  par 
semaine  seulement,  s’inquiète  et  se  demande 
si  réellement  la  guérison  '  est  en  marche  : 

.  après  trois  ou  quatre  injections  il  n’a  pas 
encore  vu  de  modifications  appréciables  de 
son  état. 

A  vrai  dire,  le  médecin  averti,  qui  analyse 
scrupuleusement  les  symptômes,  voit  déjà  à 
ce  moment  se  dessiner  une  amélioration  qui 
l’encourage  à  persévérer  dans  la  même  thé¬ 
rapeutique,  mais  c’est  seulement  après  la 
4®  et  surtout  5®  injection  que  malade  et  méde¬ 
cin  s’aperçoivent  avec  la  plus  grande  netteté 
des  progrès  réalisés,  et  ultérieurement  la  gué¬ 
rison  marche  rapidement. 

D’action  de  l’huile  grise  se  montre  parfois 
supérieiire  à  celle  de  l'arsenic.  Quand  celui-ci 
a  échoué,  l’huile  grise  peut  parfois  réussir. 
Et  cela  est  particulièrement  démontré  et 
objectivement  inscrit  quand,  au  cours  de  cures 
successives  '  de  médicaments  divers,  on  voit 
l’huile  grise  éteindre  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann,  que  l’arsénobenzol  n’avait  pas  réduite 
ou  même  avait  réactivée.  Nous  voyons  de 
semblables  phénomènes  se  dérouler  de  temps 
à  autre,  au  cours  des  cures  massives  que  nous 
avons  l’habitude  de  pratiquer,  où  nous  dis¬ 
tribuons  successivement  et  sans  interruption 
une  cure  de  bismuth,  une  cure  de  914,  une 
cure  d’huile  grise,  une  cure  de  914. 

Une  des  .grandes  qualités  du  mercure,  et 
particulièrement  de  l’huile  grise,  c’est  que, 
aujourd’hui  du  moins,  il  n'est  pas  ou  rarement 
réactivant,  alors  que  l’arsenic,  et  même  le 
bismuth,  le  sont  énormément. 

Nous  nous  sommes  déjà  expliqué  maintes 
fois  sur  les  propriétés  réactivantes  de  l’arsenic 
et  sur  les  accidents  syphilitiques  augmentés, 
ou  nouveaux,  qui  se  produisent  au  cours  du 
traitement  par  les  arsénobenzènes  ou  les  arse¬ 
nicaux  pentavalents.  On  est  moins  habitué  à 
entendre  parler  des  qualités  réactivantes  du 
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bismuth,  et  cependant  elles  sont  indéniables  et 
peut-être  aussi  fréquentes,  sinon  davantage, 
que  celles  de  l’arsenic. 

On  peut  voir  au  musée  de  l’hôpital  Saint- 
Louis,  dans  les  vitrines  du  rez-de-chaussée 
affectées  à  la  syphilis  tertiaire,  un  moulage  où 
sont  représentées,  avant  tout  traitement,  des 
syphilides  ulcéro-croûteuses  et  qui  restaient 
immobiles  depuis  des  semaines  pendant  cette 
abstention  thérapeutique.  A  la  deuxième  injec¬ 
tion  bismuthique,  les  syphilides  ulcéro-croû¬ 
teuses  doublèrent  de  surface  en  même  temps 
que,  comme  conséquence,  la  croûte  tombait, 
laissant  voir  l’ulcération  en  pleine  activité. 
En  continuant  le  traitement,  on  obtint  la  cica¬ 
trisation  desiésions,  mais  il  n’en  est  pas  moins 
avéré  qu’au  début  du  traitement  bismuthique 
les  lésions  ont  doublé  d’intensité  et  de  surface. 

Dans  d’autres  cas,  au  contraire,  c’est  un 
accident  nouveau  qui  apparaît  au  cours  d’une 
cure  bismuthique,  alors  que  l'accident  initial 
pour  lequel  le  traitement  avait  été  institué 
était  en  voie  de  guérison. 

'  Rien  de  semblable  avec  le  mercure  ou  au 
moins  l’huile  grise.  Il  est  possible  que  des  acci¬ 
dents  syphilitiques  cutanés  ou  muqueux  résis¬ 
tent  au  traitement,  mais  on  ne  les  voit  qu'à 
titre  réellement-  exceptionnel  augmenter  au- 
cours  de  la  cure  mercurielle. 

Cel^e  absence  d’action  réactivante  me  paraît 
précieuse  à  utiliser  quand  il  s’agit  d’un  syphi- 
htique  qui  n’a  pas  été  traité  depuis  plusieurs 
années,  dont-  la  syphUis  paraît  éteinte,  et 
qui,  cependant,  peut  posséder  de  nombreux 
foyers  latents  disséminés  dans  l’organisme. 

En  traitant  un  tel  malade  par  l’huile  grise, 
on  risque  moins  de  voir  chez  lui  se  développer 
quelque  accident  syphilitique  grave  comme 
l’hémiplégie  ou  quelque  autre  accident  vis¬ 
céral  latent,  et  qui  n’attendait  qu’une  occasion 
pour  se  développer.  Au  contraire,  il  y  a  toutes 
chances  pour  que  s’éteignent  progressivement 
les  divers  foyers  syphilitiques  en  sommeil,  ce 
qui  permettra  ensuite  de  faire  avec  le  maximum 
de  réussite  et  le  minimum  de  réaction  la  cure 
arsénobenzénique. 

Nous  observons  ce  fait  constamment,  et  les 
cmes  arsénobenzéniques  faites  immédiatement 
après  une  cure  d’huile  grise  se  passent  sans 
encombre,  sans  réactions  thermiques  ou  fonc¬ 
tionnelles,  sans  réveü  d’accidents  cutanés  ou 
viscéraux.  Ôn  n’en  peut  pas  toujours  dire 


autant  du  bismuth,  qui  n’a  pas  le  même 
pouvoir  empêchant.  Ainsi,  dans  l’observation 
de  M.  G.  Garnier  à  la  Société  de  dermatologie 
du  14  avril  1937,  où  l’on  voit  l’arsénobenzène 
administré  immédiatement  après  une  cure 
bismuthique  appeler  de  graves  accidents  syphi¬ 
litiques  :  hémiplégie,  paraplégie  et  ictère.  C’est 
une  des  raisons  pour  lesquelles  nous  ne  com¬ 
mençons  jamais  une  cure,  chez  un  malade  qui 
ne  s’est  pas  soigné  depuis  plusieurs  années,  par 
l’arsenic  ou  le  bismuth,  mais,  au  contraire,  par 
l’huile  grise.  De  cette  façon,  on  évite  presque 
toujours  les  violentes  réactions  fébriles  et  géné¬ 
rales  qui  se  produisent  avec  l’arsénobenzène 
intraveineux  du  début  des  cures.  C’est  là,  entre 
tous  ceux  que  nous  avons  énumérés,  un  des 
grands  avantages  de  la  cure  mercurielle  par 
l’huile  grise. 


ACTUALITÉS  IVIÉDICALES 

Bactériémie  à  streptocoque  viridans  après 
extraction  dentaire. 

On  a  souvent  insisté  sur  le  rôle  pathogénique  des 
extractions  dentaires  dans  les  septicémies  à  strepto¬ 
coques.  H.  D.  P.4i,mER  et  M.  KEMpf  [The  Journ.  of 
the  aineric.  med.  assoc.,  ii  nov.  1939)  ont  pratiqué 
systématiquement  des  hémocultures  chez  82  malades 
ayant  sühi  au  maximum  deux  extractions  dentaires, 
qu'il  ait  existé  ou  non  une  infection  apicale  appa¬ 
rente,  sous  anesthésie  locale.  Chez  tous  ces  malades, 
l'hémoculture  était  négative  avant  l'intervention. 
Chez  14  malades,  soit  dans  17  p.  100  des  cas,  l'hémo¬ 
culture  était  positive  immédiatement  après  l'extrac¬ 
tion.  Chez  13  de  ces  malades,  le  sang  était  redevenu 
stérile  au  bout  de  dix  minutes  ;  le  quatorzième  ma¬ 
lade  mourut  de  septicémie  au  bout  de  plusieurs  se¬ 
maines.  Dans  13,4  p.  100  de  ces  cas,  ü  s'agissait  de 
streptocoque  viridans. 

En  outre,  les  auteurs  rapportent  4  cas  d'endocar¬ 
dite  subaiguë  dont  le  début  a  coïncidé  avec  une  mani¬ 
pulation  dentaire.  Il  semble  bien  que  le  traumatisme 
d'alvéoles  malades  chargés  de  strptocoques  viridans 
cause  la  dispersion  de  ces  organismes  dans  le  courant 
sanguin  dans  un  nombre  important  de  cas.  Le  pour¬ 
centage  semble  parallèle  à  la  sévérité  de  l'infection  et 
à  l'étendue  de  l'acte  opératoire.  Chez  les  sujets  à  sys¬ 
tème  vasculaire  normal  et  à  mécanisme  de  défense 
normal,  une  telle  bactériémie  est  relativement  sans 
importance  :  la  circulation  est  délivrée  de  ses  envahis¬ 
seurs  en  quelques  minutes.  Chez  les  sujets  dont  les 
tissus  sont  hypersusceptibles,  du  fait  d'une  longue 
infection  buccale,  et  surtout  chez  les  sujets  atteints 
antérieurement  de  lésions  valvulaires  rhumatismales 
ou  d'une  cardiopathie  congénitale,  la  greffe  de  cette 
bactériémie  transitoire  peut  être  le  point  de  départ 
d'une  endo.cardite  infe^euse.  Jean  LEREBOtrr,i,ET. 


Le  Gérant:  D'  André  ROUX-DESSARPS. 
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REVUE  annuelle 

LA  THÉRAPEUTIQUE 
EN  1940 

P.  HARVIER  et  Marcel  PERRAJJLT 

Cette  Revue  de  thérapeutique  portera  sur  les 
deux  années  qui  viennent  de  s’écouler,  puisque, 
l’an  dernier,  pour  les  raisons  que  l’on  sait,  ü  n’y  a 
pas  eu  de  numéro  spécial  consacré  à  la  théra¬ 
peutique.  Notre  méthode  n’a  pas  changé.  Plu¬ 
tôt  que  de  viser  à  être  complets,  et  pour  éviter  de 
fastidieuses  énmnérations  de  travaux,  nous  avons 
préféré  étabUr  l’état  actuel  de  quelques  grandes 
questions  ou  signaler  des  essais  thérapeutiques 
nouveaux,  dont  certains  vraisemblablement  au¬ 
ront  à  souffrir  des  mîmes  du  temps,  mais  qui  se 
recommandent  par  lem  ingéniosité  ou  par  les 
horizons  qu’üs  permettent  d’entrevoir. 

En  dehors  du  choix  par  où  déjà  se  marque  une 
interr’^ention  personnelle  nécessaire,  ü  nous  est 
arrivé  d’indiquer,  plus  ou  moins  nettement  for¬ 
mulée,  tme  opinion  critique,  alors  que  l’usage  de 
l’entre -guillemets  nous  a  permis  de  laisser  au 
compte  strict  des  autems  certaines  affirmations 
enthousiastes  sur  les  résultats  obtenus  par  eux 
et  sur  la -valeur  des  thérapeutiques  proposées. 

I.  —  Sulfamidothèrapie. 

Le  prodigieux  essor  de  la  chimiothérapie  par 
les  dérivés  organiques  du  soufre  ne  s’est  pas 
démenti.  La  médication  par  la  sulfamide  pme 
ou  par  les  corps  voisms,  composés  azoïques, 
sulfones,  stdfapyridine,  est  entrée  dans  la  pra¬ 
tique  quotidienne.  Peut-être  trop  quotidieime 
en  ce  qui  concerne  des  affections  bénignes,  qui 
sans  elle  guérissaient  très  bien,  et  parfois  même 
sans  le  secoms  d’aucrme  thérapeutique  bien 
spéciale.  Ceci  a  mi  inconvénient,  semble-t-il, 
surtout  du  pohit  de  vue  économique,  à  une 
époque  où  les  médicaments  eux-mêmes  se  raré¬ 
fient.  L’autre  inconvénient,  qui  est  de  faire  courir 
aux  patients  des  dangers  supplémentaires,  n’est 
pas  à  minimiser.  Cependant,  si  la  liste  des  acci¬ 
dents  possibles  de  la  sulfamidothèrapie  est  longue, 
il  ne  semble  pas  que  ces  accidents  soient  très 
nombreux  en  réalité.  Il  n’en  reste  pas  moins  que, 
négligeables  dans  le  cas  d’une  affection  sévèrè 
ou  de  pronostic  vital,  ils  sont  très  indésirables 
dans  les  autres  cas.  Il  ne  faut  pas  l’oubher. 

D’autre  part,  la  posologie  est  souvent  encore 
im  peu  flottante  dans  l'esprit  des  médecins.  Très 
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souvent,  alors  que  l’indication  est  formelle,  les 
doses  administrées  sont  faibles,  risquant  d’être 
inopérantes,  exposant  à  la  chimio-résistance  et, 
surtout,  exposant  tout  autant  que  les  grosses 
doses  aux  accidents  de  la  thérapeutique.  D’rme 
façon  générale,  la  médication  n’agit  que  lorsqu’un 
certain  taux  est  réalisé  dans  les  humeurs.  Il  faut 
réahser  ce  taux  le  plus  vite  possible  et  le  maintenir 
durant  le  temps  nécessaire.  C’est'  ainsi  qu’ü  con¬ 
vient  de  pratiquer  un  traitement  d’attaque  assez 
massif,  par  doses  réparties  toutes  les  quatre 
heures.  Les  quatre  à  six  premiers  jours  sont  spé¬ 
cialement  importants  en  ce  qui  concerne  les  affec¬ 
tions  aiguës.  Parfois  c’est  une  question  d’heures 
et  ü  faut  recorrrir  à  la  voie  parentérale  :  injections 
sous-cutanées,  intramusculaires,  intraveineuses, 
et  même  intrarachidiennes  en  ce  qui  concerne 
les  méningites. 

En  France  sont  surtout  utüisés  trois  médica¬ 
ments  ;  la  sulfamide  pure  (1162  F),  spéciahsée 
sous  divers  noms:  la  sulfapyridine  (693),  lasulfa- 
mido-chrysoïdine  carboxylée. 

Les  sulfones,  si  actives  chez  l’animal,  n’ont 
donné  en  clinique  que  des  résrdtats  inconstants 
et  semblent  déclencher  plus  facilement  d’im- 
pressiormantes  cyanoses. 

La  sulfamido-chrysoïdine  carboxylée-,  très  ac¬ 
tive  dans  certains  cas,  spécialement  dans  les 
érysipèles,  est  mohis  polyvalente  et  peut-être 
moins  «  mordante  »  que  les  deux  autres  corps. 
Elle  conserve  de  nombreux  fidèles  et  convient 
parfaitement  aux  cas  bénins  ou  moyens. 

Le  1162  F  et  le  693  semblent  avoir,  eu  surtout 
la  faveur  des- autems,  avec  une  avance  nette  de  la 
sulfapyridine,  nettement  plus  polyvalente  et 
d’action  plus  antipyrétique. 

Les  doses  d’attaque  de  1162  F  sont  en  moyetme 
de  6  à  12  grammes  par  jom,  celles  de  la  sulfa¬ 
pyridine,  de  4  à  8,  tout  se  passant  comme  si  cette 
dernière  était  plus  active  à  poids  égal.  En  réalité, 
les  deux  drogues  se  complètent  et  ü  faut  savoir 
passer  de  l’une  à  l’autre.  En  particulier,  les  petits 
accidents  digestifs  du  693  gênent  souvent  consi¬ 
dérablement  pom  son  emploi. 

Pour  la  voie  parentérale  on  possède  ime  solu¬ 
tion  de  ir62  F  à  0,85  p.  100,  donc  faible,  mais 
très  suffisante  pom  l’imprégnation  rachidienne. 

La  solution  de  693  est  à  33  p.  100,  donc  forte, 
et  permet  une  attaque  massive  par  voie  paren¬ 
térale.  Elle  est  formellement  contre-indiquée  pour  la 
voie  rachidienne  (en  raison  de  son  pTS.  très  alcalin), 
où  elle  a  pu  déterminer  des  accidents  consécutifs 
très  graves. 

Rappelons  que,  chez  l’enfant,  toutes  propor¬ 
tions  gardées,  les  doses  doivent  être  plus  fortes 
que  chez  l’adulte,  parce  que  la  masse  sanguine  de 
l’enfant  est  proportionnellement  plus  grande  et 
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que  rélimination  du  produit  est  encore  plus 
rapide  chez  lui  que  chez  l’adulte. 

On  trouvera  codifiés  (peut-être  un  peu  trop 
systématiquement)  les  règles  d'administration, 
le  mode  de  répartition  dans  l'orgéinisme,  la 
posologie,  les  indications  et  contre-indications 
générales  dans  ime  série  de  mémoires  excellents 
dont  certains  déjà  relativement  anciens.  Parmi 
les  plus  récents,  citons  les  articles  d’ensemble  de 
Long,  BUss  et  Peinstone  (/.  A.  M.  A.,  14  jan¬ 
vier  1939)  ;  le  numéro  spécial  de  la.  Gazette  des 
hôpit,  (29  avril  1939),  avec  les  articles  de  E.  Four¬ 
neau,  R.  TiSeneau,  L.  Babonneix,  V.  Le  Lorier, 
Gouverneur,  R.  Lèvent  ;  celui  de  l'Europe  médi¬ 
cale  (25  mai  1939),  avec  des  articles  de  G.  Domagk, 
T.  Cawthome,  H.  Long,  B.  Cooper,  R.  Mellon, 
J.  Trefouel  et  ses  collaborateurs,  PalazzoU, 
P.  Durel  ;■  la  revue  générale  sur  l’étude  pharmaco¬ 
logique  et  thérapeutique  de  la  sulfapyridine  (693) 
de  Thomazi  {Progrès  médical,  6  mai  1939, 
p.  639)  :  l’étude  de  P.  Durel  et  ses  collaborateurs 
[Presse  médicale,  10  juin  1939,  p.  920)  sur  l’ab¬ 
sorption,  la  répartition  et  l’élimination  urinaire 
du  693.  Nous  en  oublions,  et  des  meilleurs. 

P.  Durel  a  consacré  à  la  sulfamidothérapie  tme 
monographie  [La  thérapeutique  sulfamidée,  J. -B. 
Baillière,  Paris,  1940),  où  l’on  trouvera  résumé 
l’essentiel  de  nos  connaissances  et  une  bibliogra¬ 
phie  étendue. 

Sm  la  question  encore  controversée  du  méca¬ 
nisme  d’action  de  la  chimiothérapie  sulfamidée, 
on  lira  avec  profit  un  comrt  mais  pertinent  article 
de  Ra\fina  et  Maignan  (Pressa  médicale,  20  mars 
1940,  p.  315),  qui  concluent  avec  bon  sens  que  les 
deux  conceptions  antagonistes  (action  directe 
bactériostatique  ou  bactéricide  ;  action  par  l’in¬ 
termédiaire  d’ime  stimulation  de  l’organisme) 
ne  doivent  pas  être  opposées  dans  toute  leur 
rigueur  doctrinale.  En  réaUté,  l’une  admet  que  le 
médicament  est  transformé  dans  l’organisme 
et  par  son  intermédiaire  en  un  médicament  actif 
(parasulfamidophényl  hydroxylamine  ?),  l’autre 
que  le  milieu  humoral  est  modifié  par  le  médica¬ 
ment  qui  le  rend  ainsi  inapte  au  développement 
microbien. 

Les  accidents  provoqués  par  les  sulfamides 
ont  fait  l’objet  d’une  revue  générale  récente  de 
'B-.'^ormB{Gazettedes  hôpitaux,  n“s 57, 58, 59,  60). 

Il  ne  saurait  être  question  ici  d’envisager 
toutes  les  applications  de  la  sulfamidothérapie. 
Elles  sont  trop.  On  l'a  essayée  im  peu  partout. 
Elle  a  donné  des  succès  plus  ou  moins  certains 
dans  des  affections  aussi  disparates  que  la  maladie 
de  Nicolas-Favre  (où  ils  sont  d’ailleurs  très  encou¬ 
rageants,  étant  donnée  surtout  la  valeur  très  rela-  ■ 
tive  des  traitements  antérieurement  proposés), 
le  trachome,  la  chancrelle,  certaines  formes  de  la 


malaria,  le  charbon,  et  même  l’infection  pesteuse, 
etc...  EUe  continue  de  faire  merveüle  dans  le 
traitement  de  la  blennorragie  et  de  ses  compHca- 
tions.  Elle  donne  des  résultats  très  encourageants 
dans  les  pneumopathies  aiguës. 

Nous  n’envisagerons  ici  que  les  résultats 
obtenus  dans  le  traitement  des  méningites  aiguës 
non  tuberculeuses  et  dans  celui  de  la  maladie 
d’Osler.  Nous  ne  citerons  pratiquement  que  des 
travaux  français,  tout  particulièrement  les  obser¬ 
vations  ou  études  d’ensemble  publiées  dans  les 
bulletins  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de 
Paris,  mais  déjà  la  liste  est  si  longue  que  nous  ne 
saurions  la  reproduire  en  entier.  On  voudra  bien 
nous  en  excuser. 


Les  méningites  cérébro-spinales  à  méningocoques, 
quelle  que  soit  la- variété  de  méningocoque,  peuvent 
guérir,  et  guérissent  habituellement,  par  la  seule 
médication  sulfamidée.  Il  en  fut  ainsi  dans  les 
observations  de  A,  Germain  et  G.  Gautron  [Soc. 
méd.  Hôp.  de  Paris,  27  janvier  1939,  p.  103), 
voies  buccale  et  rachidienne  ;  de  J .  Decourt, 
R.  Martin,  Hérault  et  Panthier  [Soc.  méd.  Hôp. 
de  Paris,  24  février  1939,  p.  339),  voie  buccale, 
avec  guérison  rapide  de  la  méningite  par  des 
doses  faibles  et  nécessité  de  fortes  doses  pour 
guérir  la  septicémie  à  méningocoques  B  associée. 
A  noter,  d’aillems,  qu’à  l’opposé  A.  Lemierre, 
A.  Laporte  et  R.  Trotot  [Soc.  méd.  Hôp.  de 
Paris,  17  mars  1939,  p.  469)  observent  la  guérison 
immédiate  d’ime  méningococcémie  après  l’ad¬ 
ministration  par  voie  buccale  de  paraamino- 
phényl  sulfamide  à  dose  faible  ;  de  J.  Célice  et 
J.  Grenier  [Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris,  23  février 
1940,  p.  87),  6  cas  de  méningites  cérébro-spinales  à 
méningocoques  A  et  B,  tous  guéris  après  traite¬ 
ment  (étant  doimées  les  difficultés  de  la  voie  diges¬ 
tive  :  malades  comateux,  ou  vomissants  et  diar- 
rhélqnes)  parentéral  :  injections  intramuscu¬ 
laires  de  693  associées  aux  injections  hitra- 
rachidiermes  de  1162  P.  Chaque  jour,  il  était 
injecté  20  centimètres  cubes  de  la  solution  à 
0,85  p.  100  de  1162  F  dans  la  cavité  rachidienne, 
jusqu’à  obtention  d’un  liquide  clair  à  formule  de 
mononucléaires,  soit  quatre  jours  en  moyenne. 
Les  injections  concomitantes  de  693,  sous  forme 
du  produit  soluble  à  33  p.  100,  correqrondant  à 
I  gramme  de  produit  actif  par  ampoule,  étaient 
faites  à  raison  de  4  grammes  les  deux  premiers 
jours,  3  grammes  les  jours  suivants,  ceci  pendant 
trois  à  six  jours.  A  ce  moment,  la  voie  buccale 
devient  en  général  possible.  Les  concentrations 
obtenues  ont  été  de  5  à  6  milligrammes  de  693 
pour  100  centimètres  cubes  de  sang  et  de  liquide 
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céphalo-rachidien;  de’B.  Le  Bourdelles  et  Caroli 
(Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris,  .5  avril  1940,  p.  152), 
qui  ont  adopté  la  méthode  de  Hodes  (/.  A:  M.  A., 

28  octobre  1939)  proposée  par  ce  dernier  pour  le 
traitement  des  méningites  à  pneumocoques,  c’est 
à  dire  la  sulfamidothérapie  par  voie  veineuse  sous 
la  forme  de  perfusions  :  «  Les  résultats  paraissent 
très  encourageants,  à  condition  d’administrer 
d’emblée  une  dose  suffisante  paraissant  avoisiner 
100  milligrammes  par  kilogramme.  Le  traitement 
peut  être  de  très  courte  durée,  et  l’on  observe  des 
guérisons  en  quarante-huit  heures  sans  séquelles. 
Cette  méthode,  disent  les  autetus,  nous  paraît 
être  la  plus  rapide  et  la  mieux  tolérée.  »  Dix-sept 
malades  traités,  14  guérisons,  3  décès;  de  A. 
Lemierre  (Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris,  12  avril  1940, 
p.  211),  9  cas  traités,  un  seid  échec.  Sur  les  8  cas 
heureux,  5  ont  guéri  très  simplement  après 
administration  par  voie  buccale  de  1162  F  ou 
de  693.  Trois  de  ces  5  malades  ont  reçu  de  plus, 
par  voie  rachidienne,  2  ou  3  injections  de  20  cen¬ 
timètres  cubes  de  solution  de  1162  P.  «Le  pro¬ 
cédé  essentiel  du  traitement  des  méningites  par 
les  dérivés  organiques  du  soufre  demeure  l’ad¬ 
ministration  par  voie  buccale.  Il  faut  se  garder 
de  faire  croire  aux  médecins  que  le  dosage  des 
produits  sulfamidés  dans  le  sang  et  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  soit  indispensable  à  la  bonne 
réglementation  du  traitement.  Il  semble  qu’tme  , 
surveillance  attentive  de  l’état  des  patients  et  de 
l'évolution  des  accidents  morbides  suffise,  dans  la 
pratique  courante,  à  renseigner  sur  la  condmte  à 
tenir  »  ;  de  E.  Lesné  et  D.  Rouget  (Soc.  méd.  Hôp. 
de  Paris,  12  avril  1940,  p.  214),  14  cas,- 14  guéri¬ 
sons,  voies  buccale  et  rachidienne  ;  de  Boudet, 
Broca  et  Fabre  (Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris, 

10  mai  1940,  p.  310),  13  cas  traités  et  guéris  par 
le  693  ;  de  R.  Worms,  15  cas  guéris. 

Chemin  faisant,  nous  avons  donné  en  quelques 
hgnes  les  principales  posologies  et  les  divers  modes 
d’administration  proposés  par  les  auteurs.  En  ce 
qui  concerne  plus  particulièrement  le  traitement 
des  méningites,  il  faut  de  toute  nécessité  frapper 
vite  et  fort.  La  partie  est  gagnée  ou  perdue  dans  les 
quatre  premiers  jours  et  peut-être  bien  dans  les 
vingt-quatre  à  quarante-huit  premières  heures. 

11  faut,  pour  que  le  produit  agisse,  qu’il  soit  à  une 
certaine  concentration  dans  les  humeurs.  En 
général,  la  barrière  hémato-méningée  se  laisse 
franchir  facilement  et  l’administration  buccale 
est  suffisante  (Grenet  et  Mühit,  Soc.  'méd-.  Hôp. 
de  Paris,  15  mars  1940,  p.  134  ;  Lelong,  Soc. 
méd.  Hôp.  de  Paris,  5  avril  1940,  p.  195  ;  Lemierre, 
loc.cit,  etc.)  à  condition  qu’elle  soitd’emblée  forte, 
voire  massive,  bien  répartie  au  long  du  nycthé- 
mère.  Cependant,  il  y  asouvent  intérêt  à  utiliser  les 
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autres  voies  en  cas  d’intolérance  digestive.  Et  il 
faut  de  toute  nécessité,  dans  les  cas  graves,  sur¬ 
tout  s’il  y  a  déjà  du  temps  de  perdu,  recourir  à  la 
voie  intrarachidienne,  qui  permet  de  réaliser 
d’emblée  la  concentration  suffisante  du  liquide 
céphalo-rachidien,  concentration  qu’on  entretien¬ 
dra  par  rme  à  trois  injections  ultérieures,  tout  en 
intensifiant  le  traitement  per  os  ou  par  vom  paren¬ 
térale,  de  façon  à  réahser  l’imprégnation  totale  de 
l’organisme  et  à  maintenir  le  taux  adéquat  du 
hquide  céphalo-rachidien.  Mais  il  faut  absolu¬ 
ment,  répétons-le,  rejeter  les  injections  intra¬ 
rachidiennes  de  ôgs  soluble,  celles-ci  étant  capables 
de  déterminer  des  paraplégies  et  des  lésions  de 
la  queue  de  cheval  extrêmement  longues  à  se 
réparer.  Là-dessus,  tout  le  monde  est  d’accord, 
La  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris  a 
d’ailleurs  émis  le  vœu  suivant  (séance  du  12  avrü 
1940)  ;  «  La  Société  médicale  des  Hôpitaux  rap¬ 
pelle  que  les  injections  intrarachidiennes  de. 
soludagénan  provoquent  des  paraplégies  sou¬ 
vent  incurables  et  ipême  mortelles  et  qu’ü  faut 
de  toute  nécessité  s’abstenir  de  ces  injections 
intrarachidiennes  ».  La  seule  solution  à  utüiser 
par  cette  voie  est  donc  la  solution  de  1162  F  à 
0,85  p.  100. 

Faut-il  suivre  par  les  dosages  dans  les  humeins 
la  concentration  de  la  sulfamide  ?  L’intérêt  en 
est  capital  pour  R.  Martm  et  ses  collaborateurs 
(Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris,  5  avril  1940,  p.  180), 
mais  nous  avons  déjà  cité  l’opinion  autorisée  de 
Lemierre  (loc.  cit.)  qui,  avec  la  majorité  des 
auteurs,  pense  que,  pour  intéressante  que  soit  la 
chose  du  pomt  de  vue  scientifique,  la  cUnique  et 
les  investigations  habituelles  suffisent  à  guider 
le  thérapeute. 

La  sulfamidothérapie  a-t-elle  détrôné,  la  séro-. 
thérapie  spécifique  ?  On  serait  tenté  de  le  croire. 
Il  n’en  est  pas  tout  à  fait  ainsi.  Certes,  à  üheure 
actuelle,  on  n'a  pas  le  droit  de  ne  pas  traiter  une 
méningite  purulente  aiguë  et  singulièrement  une 
méningite  à  méningocoques  par  la ,  sulfamido¬ 
thérapie  précoce  et  massive.  Mais  il  est  des  cas 
où  elle  ne  peut  à  elle  seule,  aussi  bien  conduite 
soit-elle,  assurer  la  guérison.  On  aura  alors  recours, 
après  les  quatre  à  cinq  premiers  jours,  à  la  séro¬ 
thérapie  spécifique  (fondée  sur  l'identification 
des  germes  retirés  par  la  première  ponction  lom¬ 
baire)  qui  peut  alors  déclencher  la  réaction  favo¬ 
rable.  Certains  auteurs  demeurent  fidèles  à  l’as¬ 
sociation  sérum-sulfamide  d’emblée.  H  semble 
bien  qu’il  vaüle  mieux  ne  recomrir  au  sérum  que 
secondairement.  En  tout  cas,  personne  ne  défend 
plus  l’idée  d’une  sulfamidothérapie  secondaire 
qui  serait  alors  tardive  et,  presque  à  coup  sûr, 
inefficace. 
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Feüt-ofl  réalisëf  la  -pyophylaxié  dé  la  éérébro- 
spinale  à  taéniilgôcoqües  au  lüoÿen  dés  stdfa- 
mides  ?  Il  sepible  que  CMi,  dans  une  Céftaiue 
mesuré,  d’après  les  publications  de  Huber  {Soc. 
médi.  Hôp.  dé  Paris,  S  mars  1940,  p.  113),  de 
Mâtquézÿ  (Soc.  fnêd.  Hôp.  dé  Paris,  3  avril  1940, 
p.  173),  de  Célice  [Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris, 
12  avril  1940,  p.  217).  Célice  indiqué  les  doses  sui¬ 
vantes  pour  le  1162  F  (pour  le  corps  693,  réduire 
d’un  tiers)  ;  3  grammes  trois  jours,  2  grammes 
deux  jours,  t  gramme  3  jours.  Ainsi,  d'après  lés 
auteurs,  des  épidémies  ont  pu  être  arrêtées  et  la 
mortalité  a  céssé.  La  suLfamidoprophylàxie  réduit 
le  temps  d’isolement  des  collectivités.  L’irri¬ 
tante  question  des  «  porteurs  de  germes  »  serait 
par  elle  pratiquement  résolue. 
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l’emploi  du  soludagénan  par  voie  rachidienne  ; 
E.  May,  E.  Prünet,  R.  Froyez  et  R.  Génévrier 
'(3  avril  1940,  p.  139),  évolution  mortelle  retar¬ 
dée  ;  M.  Chirây,  H.  Maschas  et  A.  Renault  de  La 
Vigne  (ïo  mai  1940,  p.  291),  2  Cas  graves  guéris 
par  la  sulfaminothéraple  en  dehors  de  la  voie 
rachidienne.  Ainsi,  dans  rme  afiectiott  aussi  gravé, 
habitueUement  mortelle  et  rapidement  mortelle, 
enreglstre-t-on  d’impressionnants  et  complets 
succès.  Dans  lés  cas  moins  heureux,  les  auteurs 
notent  l'action  malgré  tout  de  la  thérapeutique 
qui  retarde  l’évolution  fatale.  Cette  dernière  est 
parfois  expHquée  par  une  septicémie  avec  endo¬ 
cardite  comme  dans  le  Cas  de  Müber  [loc.  cit.) 
ou  dans  Celui  Si  curieux  de  H.  Bénard,  P. -P. 
MetMen  et  H.  Péquignot  (3  mars  193g,  p.  336). 
Il  y  a,  bien  entendu,  dés  échecs,  mais,  avant  la 
sülfamidothérapie,  ceux-ci  étaient  la  règle  quasi 
absolue. 
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A  Côté  de  la  méningite  aiguë  h  méningocoques, 
les  autres  méningites  aiguës  purulentes  sont  éga¬ 
lement  justiciables  de  la  sülfamidothérapie.  Il 
y  a  déjà  longtemps  que  les  premiers  succès  dans 
les  méningites  à  streptocoques,  primitives  ou 
secondaires  à  des  affections  oto-mastoïdlennes 
(dans  ce  cas,  bien  entendu,  le  traitement  local  est 
absolument  nécessaire),  ont  été  signalés.  Les 
méningites  à  autres  germes  peuvent  guérir  éga¬ 
lement  par  l’administration  dès  sulfamides  (ïïôz 
F  et  fpeut-être  surtout  sulfapyridine)  qui  ne  dif¬ 
fère  en  rien,  ici,  de  Ce  qu’elle  doit  être  en  cas  de 
méüingococcie.  11  faut  peut-être  insister  plus 
encore  sur  la  précocité  nécessaire  du  traitement 
et  sur  sa  vigUeUr  ipdispensablé. 

Nous^n’envisagerons  ici  que  le  cas  des  ménin¬ 
gites  à  pneumocoques,  dont  on  connaît  toute  la 
classique  et  extrême  gravité.  Dans  les  bulletins 
de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
nous  relevons  depuis  le  1*^  janvier  193g  les  cas 
suivants:  J.  Dereux  (3  février  1939,  p.  i53); 
un  CaS  traité  par  lé  iî62  F  per  os  et  iutra-rachi- 
diên,  guérison  j  J,  Hübef,  J. -A.  Lièvre  et  M. 
Payet  (lo  février  1939,  p.  î8i),  action  partielle, 
mort  par  septicémie  et  endocardite  ;  M”»®  Ber- 
trand-Fôtttaine  er  J,  Schneider  (2  juin  1939, 
p.  932);  Cas  traité  par  le  693,  mort  après  sept 
semaines  d 'évolution:  J.  Célice  étSoalhat  (9  juin 
1939,  P-  921).  frénation  discrète  par  le  traitement 
qui  n’empêchê  pas  l’issue  fatale;  Denoyelle 
(23  février  1940,  p,  74),  un  cas  traité  d’abord  par 
voie  veineuse,  dérivé  beazylé,  puis  par  vole 
bticcalè,  693,  güéîiSoü  rapide  ;  Cl.  Launay,  J. 
Passa  et  P.  Temime  (23  février  1940,  p.  8g); 
xm  cas  guéri,  pas  de  complications  sévères  malgré 


A  priori,  une  localisation  endocarditique  est  tm 
facteur  défavorable  au  premier  chef  et  ime  cause 
d'échèc  pour  la  médication.  Roch  et  ses  Colla¬ 
borateurs  [Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  12  juin 
1939,  p.  8S9)  en  apportent,  s’il  est  besoin,  une 
confirmation  nouvelle  en  publiant  une  observa¬ 
tion  de  méningite  et  endocardite  à  streptocoques 
virldans  où  ils  observent  la  guérison  de  la  ménin¬ 
gite  par  les  médicaments  sulfamidés,  mais,  par 
Contre,  l’incmabillté  de  l’endocardite. 

Cependant,  l'inefficacité  habituelle  de  tous  les 
traitements  dé  l’endocardite  maligne  lente,  la 
sensibilité  du  streptocoque  viridans,  dans  d’autres 
détemiinations,  à  la  sulfanildothérapie  devaient 
logiquement  susciter  des  essais  de  cette  dernière 
au  cours  de  la  maladie  d'Osler. 

.  Ces  essais  ont  été  faits  par  différents  auteurs 
et  se  sont  montrés  relativement  encourageants 
avec  la  sulfap3rridlne  (693).  Ainsi,  A.  Ravina 
(Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris,  20  janvier  1939,  p.  40) 
signalé  que,  dans  im  cas,  «  l’emploi  du  693  a  été 
suivi  chaque  fois  d’uue  rémission  des  symptômes 
et  d’une  chuté  thermique  Importante  ».  Ceci 
confirme  lés  observations  analogues  des  auteurs 
anglais  (Whitby,  5  observations,  Lancet,  12  no¬ 
vembre  1938;  R.  EUis,  2  observations,  Lanccf, 
31  décembre  1938).  Il  paraît  vraisemblable,  dit 
Ravina,  que  le  693  est  susceptible,  au  moins 
dans  certains  cas,  de  faire  tomber  la  fièvre,  d’amé¬ 
liorer  l’état  général  et  de  prolonger  l’existence 
dé  malades  atteints  d’endocardite  à  streptococcus 
ViridaUs. 

Savy;  Vachon,  Romagny  et  Fumoüx  [Soc. 
méd.  Hôp.  de  Lÿon,  2  mai  193g)  sont  moins 
optimistes.  Ils  ont  observé  5  cas  d’endocardite 
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infectieuse  à  marche  lente,  vérifiée  par  hémo¬ 
culture,  chez  des  adultes  et  essayé  l’emploi  de 
difîér entes  préparations  sulfamidées.  Seul  le  693 
a  paru  actif.  Mais  la  seule  action  notable  a  porté 
sur  la  fièvre  :  effet  antithermique  très  marqué, 
mais  très  passager.  L’hémoculture  n’a  pas  été 
modifiée  dans  ses  résultats,  non  plus  que  l’évo¬ 
lution  et  le  pronostic  fatal. 

C.  Lian  et  P.  Frumusan  {Soc.  méd.  Hôp.  de 
Paris,  19  janvier  1940,  p.  47)  signalent  par  contre 
une  rémission  de  trois  mois  sous  l’influence  du 
693,  rémission  très  marquée,  cliniquement  et 
bactériologiquement.  Les  auteurs  citent  des 
essais  analogues  (avec  rémissions  importantes) 
de  Paul  D.  White  (de  Boston)  par  le  693  associé  à 
l'héparine. 

En  somme,  résultats  fragmentaires,  mais  qui 
incitent  à  poursuivre  l’expérience. 

II.  —  Sur  le  traitement  de  l’asthme. 

L’asthme  demeure  une  maladie  capricieuse,  ■ 
réagissant  parfois  admirablement,  en  apparence 
du  moins,  aux  thérapeutiques  les  plus  variées  et 
souvent  les  plus  inattendues,  résistant,  mal¬ 
heureusement,  bien  souvent  aussi  aux  thérapeu¬ 
tiques  les  plus  classiques.  Aussi  bien  y  a-t-il  plu¬ 
tôt  des  états  asthmatiques  qu’une  mâladie  asth¬ 
matique  toujomrs  identique  à  elle-même.  Aussi 
bien  ne  s’agit-U  pas  toujours  d’une  «  névrose  » 
de  pronostic  bénin.  Il  en  est  des  formes  sévères 
et  même  mortelles  dont  les  observations,  tout  en 
demeurant  rares,  ne  sauraient  plus  passer  pour 
actuellement  exceptionnelles. 


La  thèse  de  Soulignac  [Thèse  de  Paris,  1937) 
inspirée  par  A.  J acqueUn,  a  bien  mis  en  évidence 
la  possibilité  d’asthmes  sympathicotoniques  d’em- 
blée  et  souligné  les  inconvénients  fréquents  de 
l’abus,  dans  les  asthmes  habituels,  des  médica¬ 
tions  sympathicomimétiques  classiques  —  adré¬ 
naline,  éphédrine.  A  nouveau,  Fr.  J oly  [Les  Nou¬ 
velles  thérapeutiques,  i®'  mars  1939)  revient  sur 
l'abus  des  excitants  de  l’orthosympathique  dans 
l’asthme,  en  montre  le  danger  possible,  l’inopé- 
rance  fréquente  et  la  nécessité  de  recourir  fré¬ 
quemment  à  des  drogues  parfois  tout  à  fait  oppo¬ 
sées  (théoriquement  du  moins)  du  point  de  vue 
pharmacologique,  comme  l’ésérine,  le  jaborandi, 
l’ergotamine.  Dans  le  même  ordre  d’idée,  R. 
Maduro  [Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris,  15  décembre  193g, 
p.  1390)  vante  les  bons  résultats  obtenus  dans  le 
traitement  de  l’asthme  nasal  à  forme  hyper- 
sympathicotonique  par  l’association  âcétylcho- 
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line-potassium.  Nous  reprenons  ailleurs  cette 
question  de  la  valem  thérapeutique  du  potas¬ 
sium  qui  a  donné  heu  à  d’importants  travaux 
étrangers,  et  particulièrement  américains. 


André  J  acqueUn  et  ses  collaborateurs  [Monde 
médical,  i®r  février  1939,  p.  78),  dans  un  important 
article  sur  l’asthme  et  les  sels  d’or,  affirment  à 
nouveau  viable  la  notion  si  ffiscréditée  des  rap¬ 
ports  étroits  entre  asthme  et  tuberculose.  Appli¬ 
quant  alors  à  l’asthme  le  traitement  aurique, 
ils  observent  des  résultats  très  bons  et  abso¬ 
lument  dignes  de  retenir  l’attention.  Nous  ne 
pouvons  ici  discuter  les  deux  hypothèses  de 
départ,  fréquence  de  la  nature  tuberculeuse  de 
l’asthme,  action  de  la  chrysothérapie  sur  la 
tuberculose.  L'opinion  générale  leur  est  absolu¬ 
ment  et  violemment  défavorable.  Mais  le  fait  est 
là  :  la  clrrysothéràpie  de  l’asthme  semble  mériter 
de  passer  dans  la  pratique.  Voici  la  technique 
en  quelques  mots  :  voie  d’introduction  veineuse  ; 
produit  utilisé,  la  crisalbine  dissoute,  soit  dans  du 
gluconate  de  calcium  si  les  patients  ont  «des 
signes  cliniques  d’hypocalcémie  »,  soit  dans  l’hy- 
posulfite  de  magnésie  «  pour  ceux  qui  présentent 
les  indications  du  soufre  »  ;  doses  soit  de  o  gr.  01 
chaque  jour  pendant  vingt  jours  (technique  de 
Dudan),  soit  plutôt  (technique  de  Jacquelin) 
O  gr.  02  trois  fois  par  semaine  pendant  deux 
semaines,  puis  o  gr.  05  deux  fois  par  semaine 
pendant  trois  semaines.  En  tout,  douze  injections 
qu’ü  est  d’ailleurs  loisible  de  continuer  à  inter¬ 
valles  plus  éloignés  pom  consolider  les  résultats 
obtenus.  Il  est  possible,  quand  on  connaît  la  date 
habituelle  de  déclenchement  des  phénomènes 
asthmatiques,  de  tenter  une  cure  préventive, 
effectuée  dans  les  cinq  semaines  précédentes. 

D’après  les  autems,  «les  sels  d’or  semblent 
indiqués  pour  tout  asthmatique  dont  l’état  de 
crise  n’a  pas  été  influencé  par  les  traitements 
ordinaires,  sous  la  réserve  de  constater  chez  lui 
l’existence  d’une  infection  tuberculeuse  même  très 
discrète,  voire  absolument  latente  ».  Pour  le  dia¬ 
gnostic  de  cette  infection  tuberculeuse  latente, 
toute  une  série  de  symptômes,  de  signes,  de 
tests,  est  énumérée  dont  il  faut  bien  dire  que  la 
plupart  sont  acceptables  seulement  sous  béné¬ 
fice  d’inventaire.  «  En  cas  de  doute,  ajoutent 
d’aillems  les  ' auteurs,  la  cure  aurique  doit  être 
instituée,  conune  une  sorte  de  traitement  d’épreuve 
dont  l’efficacité  sera  significative  dans  la  plupart 
des  cas  ». 

Sm:  61  cas,  tous  rebelles  et  graves,  dont  le  début 
remontait  à  cinq  ou  dix  ans  en  moyenne,  action 
très  favorable  dans  76  p.  100,  très  faible  ou  nuUe 
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dans  a6  p.  100.  Parfois  résultat  durable/  souvent 
assez  limité  dans  le  temps. 

Les  auteurs  pensent  néanmoins  que  «la  cbry- 
sothérapie,  selon  la  teehnique  qu’üs  ont  réglée, 
constitue  vraiment  le  procédé  de  choix  permet¬ 
tant  d’obtenir  l’arrêt  d’une  crise .  asthmatique 
de  longue  durée  et,  à  plus  forte  raison,  d’un  état 
de  mal  ayant  résisté  aux  autres  thérapeutiques. 


M.  Lœper  et  R.  Mande  (Soc.  méd.  Hôp.  de 
Paris,  12  janvier  1940)  ont  pu  calmer  de  façon 
durable  quatre  asthmes  (sur  6  traités)  par  l’ad- 
mmistration  intra-veineuse  lente  de  pMnyl- 
■cinchoninate  de  lithium.  L’action  de  l’acide  phényl- 
■cmchoninique  est  complexe.  «  Il  est  analgésique, 
vagotonique,  hypotensif,  sudorifique,  diurétique, 
mais  surtout  cholérétique.  Il  se  combine  à  l’acide 
mique  dont  il  accroît  l’élimination  et  aussi  à  la 
cholestérine.  Il  est  nettement  anti-exsudatif.  » 
Mais  les  auteurs  pensent  plutôt  â  une  action 
chimique  par  combinaison  avec  une  stérine  de 
l’organlKtne  (et  peut-être  ime  stérine  asthmati- 
gène  dont  ils  soulèvent  l’hypothèse)  aboutissant 
ainsi  à  ime  neutrahsation  d’un  toxique  patho¬ 
gène  éventuel.  Fait  curieux,  ü  est  possible  que 
cette  combinaison  stérine-acide  phénylcincho- 
ninique  donne  naissance,  dans  l’organisme,  à  un 
produit  se  rapprochant,  par  sa  constitution  chi¬ 
mique  et  par  son  action,  de  la  morphine.  Ce  pro¬ 
duit  a  d’ailleurs  été  reproduit  in  vitro  et  son 
action  morphinique  vérifiée. 


Nous  avons  parlé  ici  meme,  en  1936,  de  la 
méthode  de  Wegierko  (Presse  médicale,  2  mai 
1 936^  consiste  à  traiter  les  états  asthmatiques, 
et  spécialement  en  cas  d’état  de  mal,  par  les 
chocs  insuiiniqnes.  La  valeur  de  la  méthode 
semble  bden  déftnitivemaat  établie.  C’est,  en  tout 
cas,  l’opinion  de  Minet  et  Warembourg  (Paris 
médical,  29  avril  1939,  p.  357)  qui  écrivent  tex¬ 
tuellement  :  «  La  cure  par  les  chocs  insulinîques 
répétés  met  à  notre  disposition,  contre  l’état  de 
mal  asthmatiqne,  ame  méthode  thérapeutique 
•offrant  les  avantages  ^suivants  ;  une  action  cons¬ 
tante  à  court  terme  et  souvent  durable  ;  une 
innocuité  complète;  une  simplicité  relative  de 
mise  en  œuvre  ».  C’est  l’opinion  également  de 
Langeron,  Cordonnier  et  Baude  (Soc.  méd.  Hop. 
de  Paris,  séance  du  19  mai  IP39,  p.  812)  qui 
concluent  ;  «  Dans  l’asthme,  cette  méthode  nous 
■semble  être  une  des  meilleures  que  nous  possé¬ 
dions  actnellement  pour  lutter  contre  les  cas 
■fébeUes,  invétérés,  dont  le  caractère  fait  le 


2-g  Novembre  ig4o. 

désespoir  du  malade  autant  que  de  son  médecin  ». 

Il  faut  bien  souligner  cependant  que  le  fait  de 
déterminer  chez  le  patient  des  états  h5rpoglycé- 
miques  brusques  qui  le  mènent  aux  abords  du 
coma  ou  même  jusqu’au  coma  confirmé  ne  samait 
constituer  un  acte  thérapeutique  habituel  et  de 
tout  repos.  Il  faut  le  réserver  aux  asthmes  graves, 
rebelles,  et  surtout  aux  états  de  mal,  d’ailleurs 
accessibles  à  d’autres  méthodes  peut-être  moms 
spectaculaires,  mais  aussi  efficaces.  Il  faut  enfin, 
de  toute  évidence,  n’y  avoir  recoms  qu’en  maison 
de  santé  de  façon  à  pouvoir  assmer,  dans  un 
milieu  médical  au  cornant  de  la  question,  la 
surveillance  constante  du  malade. 


Dans  rm  très  bon  article,  à  propos  de  deux 
nouvelles  observations  d’asthme  mortel,  J.  Facquet 
et  R.  Claisse  (Paris  médical,  5  août  1939,  p.  113) 
insistent  sm  les  dangers  possibles  de  l’adrénaUne 
et  de  la  morphine,  de  cette  dernière  surtout.  «  Il 
y  a  lieu  de  noter  que,  dans  presque  toutes  les 
observations  d’asthme  mortel,  les  malades  ont 
reçu  de  la  morphine  dans  les  hemes  qui  ont  pré¬ 
cédé  la.  mort.  »  «Cependant,  la  morphine  n'a, 
expérimentalement,  aucune  action  broncho-dila¬ 
tatrice.  Il  .paraît,  d'autre  part,  qu’elle  peut  favo¬ 
riser  la  syncope  ou  l’asphyxie  qui  sont  les  deux 
causes  habituelles  de  l’asthme  mortel.  »  C'est 
peut-être  être  un  peu  sévère,  et  sm  de  faibles 
présomptions,  envers  uné  drogue  aux  si  remar¬ 
quables  et  classiques  vertus. 

En  cas  de  syncope,  «le  seid  traitement  possible 
consiste  dans  les  Injections  intracardiaques  d’adré- 
naUne,  d'onabaïne,  ou  encore  d’atropine  ».  «  Dans 
les  asthmes  asphyxiques,  le  traitement  de  choix 
consiste,  d’après  les  aut'ems,  dans  les  inhalations 
d’oxygène  ou,  mieux,  de  carbogène.  »  Bien  entendu 
dn  associera  éventuellement  les  analeptiques 
cardio-vasculaires  et  respiratoires,  la  saignée. 


Enfin  R..  Leriche  et  R.  Fontaine  (Presse  médi¬ 
cale,  T5  février  1939,  p.  241)  apportent  lems  con¬ 
clusions,  que  permet  tm  recul  suffisant,  sm  les 
résultats  éloignés  du  traitement  de  l’asthme  bron¬ 
chique  par  la  steliectomie.  Void  ces  condusions  : 
dans  environ  55  p.  100  des  cas,  il  est  possible  de 
faire  cesser  ou  d’atténuer  dans  des  proportions 
conddérables  les  crises  asthmatiques  par  un 
traitônent  chirmgical,  et  ceci  pom  de  nombreuses 
années  ;  parmi  les  différentes  méthodes  préconi¬ 
sées,  la  âmplidté  technique  de  la  steliectomie, 
l’absaice  consécutive  de  toute  séquelle  nemo- 
-paralytiqué,  en  dehors  du  sjmdrome  de  Cl.  Ber- 
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nard-Homer,  en  fait  la|niéthode  de  choix,  celle 
qui  devrait  toujours  être  essayée  en  première 
ligne  :  l’infiltration  stellaire  s’ajoute  aux  mé¬ 
thodes  cliirurgicales  comme  procédé  adjuvant,  ■ 
elle  calme  des  crises  particulièrement  violentes, 
permettant  ahisi  de  gagner  du  temps. 

En  somme,  ajoutent  les  auteurs,  lorsque  toutes 
les  thérapeutiques  ont  échoué,  on  a  une  dernière 
chance  d’améliorer  le  lamentable  état  des  asthma¬ 
tiques  en  pratiquant  une  opération  sympathique, 
opération  qu’une  expérience  de  la  steliectomie 
qui  porte  sur  325  cas  leur  permet  d’affirmer 
comme  étant  d’une  extrême  simplicité  technique 
et  d’une  parfaite  innocuité,  hnmédiate  et  à  dis¬ 
tance. 

111.  —  Quelques  opinions  autorisées  sur 
i’emploi  de  i’Insuline-Protamine-Zinc 
(l.'P.  Z.)  dans  le  traitement  du  diabète 
sucré. 

L’insuline-protamine-zinc  (I.  P.  Z.)  a  acquis 
définitivement  la  faveur  des  diabétologues, 

•  bien  qu’il  semble  qu’on  puisse  faire  encore  beau¬ 
coup  mieux.  Il  n’est  donc  plus  question  que  de 
codifier  son  mode  d’emploi,  ses  indications,  les 
dangers  possibles  de  son  administration. 


Rathery  '[Journal  médical  français,  mars 
1939).  Rathery  et  Froment  [Paris  médical, 
juillet  1939,  p.  24),  après  avoir  fait  l’historique 
des  travaux  qui  ont  conduit  à  l’I.  P.  Z.,  avant  et 
après  le  travail  fondamental  de  Hagedom, 
donnent  ensuite  quelques  notions  pratiques  sur 
le  produit  lui-même,  tel  qu’ü  est  livré  actuelle¬ 
ment  dans  le  commerce.  On  sait  que  l’I.  P.  Z.  se 
présente  comme  un  liquide  trouble,  contenant 
un  précipité  à  l’état  de  fine  suspension.  Il  faut  de 
toute  nécessité  agiter  fortement  le  flacon  avant  de 
prélever  la  quantité  à  injecter,  de  façon  à  éviter  de 
grosses  inégaUtés  d’action  au  cas  où  le  précipité 
aurait  (déposé  au  fond  du  flacon.  La  solution  titre 
ordinairement  40  unités  par  centimètre  cube,  ce 
qu’il  faut  faire  remarquer  arrx:  diabétiques  anciens, 
lesquels  ont  souvent  l’habitude  de  l’insuline 
ordinaire  dosée  à  20  unités  par  centimètre  cube. 
Comme  on  désire  une  résorption  lente,  ü  faut 
injecter  non  pas  dans  le  muscle,  mais  bien  stricte¬ 
ment  sous-cutané. 

Pour  Rathery,  l’I.  P.  Z.  a  comme  avantages  la 
lente  pénétration  (début  d’action  après  plusieurs 
heures,  maximum  d’action  au  bout  de  dix  à  douze 
heures,  continuation  de  l’action  pendant  vingt 
à  \’ingt-quatre  heures),  la  possibilité  de  réduire 
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le  nombre  des  mjections  tout  en  évitant  la  poussée 
hyperglycémique  nocturne  et  les  fortes  oscilla¬ 
tions  hyper-  et  hypoglycémiques.  En  contre¬ 
partie,  elle  ne  permet  pas  d’obtenir  une  action 
rapide,  parfois  désirable. 

Les  indications  découlent  de  ce  qui  précèdent. 
On  ne  prescrira  pas  l’I.  P.  Z.  dans  le  coma  dia¬ 
bétique,  ni  quand  le  sujet  ne  peut  se  soumettre 
à  des  règles  diététiques  précises  sous  le  couvert 
d’une  direction  médicale  avertie.  En  dehors  de 
ces  cas,  elle  peut  être  essayée  dans  tous  les  cas 
de  diabète  consomptif.  Elle  est  tout  particulière¬ 
ment  indiquée  dans  le  cas  où  plusieurs  injections 
quotidiennes  d’msuline  ordinaire  sont  néces¬ 
saires,  ainsi  que  chez  les  diabétiques  ayant  des 
sautes  glycémiques  facües  et  fréquentes. 

Le  régime  n’a  rien  de  bien  particulier,  sauf  eu 
ce  qui  concerne  la  répartition  des  glucides,  qui 
doivent  être  pris  par  doses  fractionnées  durant  les 
vingt-quatre  heures.  A  titre  d’exemple,  pour  une 
injection  unique  d’I.  P.  Z.  pratiquée  à  8  heures 
du  matin,  on  donnera  les  glucides  de  la  façon 
suivante  :  petit  déjeuner,  200  grammes  de  lait  ; 
déjeuner,  100  grammes  de  pommes  de  terre  ; 
lyherues,  40  grammes  de  pain  ;  dîner,  100  grammes 
de  pormnes  de  terre  ;  22  à  23  heures,  40  grammes 
de  pain.  Il  faut  également  régler  les  modalités 
de  l’activité  physique  du  (sujet  pour  éviter  des 
phases  d’hypoglycémie  intempestives. 

Que  le  sujet  soit  déjà  somnis  à  im  traitement 
par  l’insuline  ordhiaire  ou  que  d’emblée  on  ins¬ 
titue  ri.  P.  Z,,  il  faut  procéder,  après  étude 
habituelle  de  la  tolérance  glucidique,  de  la  gly¬ 
cémie,  de  la  glycosurie,  de  l’acidose  urinaire,  etc., 
à  des  tâtonnements  pour  arriver  à  déterminer  la 
dose  utile,  qui  est  en  général  les  deux  tiers  de  celle 
qui  est  nécessaire  avec  l’I.  O.  Il  existe  dans  le 
commerce  des  seringues  spéciales  qui  permettent 
des  variations  minimes,  de  l’ordre  de  2  à  4  unités, 
de  la  dose  injectée. 

Les  résultats  sont  parfois  remarquables  :  ime 
seule  injection  au  Heu  de  2,  3  ou  4  ;  disparition 
de  la  glycosurie,  abaissement  substantiel  de  la 
glycémie.  Parfois  les  mêmes  résultats  ne  sont 
obtenus  que  par  l’association  de  l’insuline  ordi¬ 
naire  (une  injection  de  complément). 

Dans  d’autres  cas,  les  résultats  sont  encore 
bons,  mais  imparfaits,  l’augmentation  des  dçses 
déterminant,  comme  avec  l’insuline  ordinaire,  des 
accidents  hypoglycémiques. 

Il  est  enfin  des  échecs  indéniables,  étant  bien- 
entendu  qu’on  s’est  mis  à  l’abri  de  diverses  causes 
d’erreur. 

Il  n’est  enfin  pas  possible  d’affirmer  présente¬ 
ment  tme  action  de  fond  siu  le(métabolisme  glu¬ 
cidique.  A  l’épreuve  du  temps,  on  peut  souvent 
baisser  la  dose  d’I.  P.  Z.  sans^changer  le  régime. 
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mais,  souvent  aussi,  il  faut  élever  cette  dose. 

Les  accidents  d'hypoglycémie  sont  les  mêmes 
qu’avec  l’insuline  ordinaire  et,  là  aussi,  l’ingestion 
de  sucre  en  est  le  traitement  d’urgence,  mais,  étant 
donné  l’action  à  la  fois  plus  tenace  et  plus  pro¬ 
longée  de  l’I.  P.  Z.,  il  faut  souvent  recourir  à'  des 
prises  précoces,  dès  les  premiers  signes  (sueurs 
et  tremblements),  et  répétées.  Rarement,  et 
seulement  dans  des  diabètes  consomptifs  sévères, 
on  note  l’apparition  brutale  d’accidents  graves. 

En  conclusion,  disent  les  auteurs,  l’I.  P.  Z. 
représente  certes  une  arme  précieuse  et  nouvelle 
dans  le  traitement  du  diabète,  mais  il  reste  à  sou¬ 
haiter  qu’eUe  ne  demeure  pas  le  seul  type  nou¬ 
veau  d’insuline,  et  que  les  biologistes  et  les  chi¬ 
mistes  nous  fournissent  des  types  d’insuline  ou 
de  nouvelles  drogues  plus  actives  encore. 


R.  Boulin,  soit  seul  {Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris, 
20  janvier  1939,  p.  41  ;  Revue  méd.  française 
février  1939,  p.  89  ;  Presse  médicale,  12  avril 
1939.  P-  541  ;  Progrès  médical,  6  mai  1939,  p.  623), 
soit  avec  M.  Ulhnaim,  R.  Mallet  et  H.  Bout 
(Annales  d’endocrinologie,  t.  I,  n»  3,  juillet  1939), 
consacre  une  série  de  publications  à  l’I.  P.  Z. 
dans  le  traitement  du  diabète  sucré  et,  confir¬ 
mant  ses  travaux  antérieurs,  insiste  sur  l’intérêt 
de  la  nouvelle  thérapeutique.  Voici  les  conclu¬ 
sions  de  sa  revue  critique  :  «  L’I.  P.  Z.,  due  à  la 
double  découverte  de  Hagedom  et  de  Scott^ 
possède  bien,  à  n’en  pas  douter,  la  propriété 
d’agir  lentement  et  longtemps  sur  la  glycémie- 
L’expérirgientation  et  la  dinlque  le  prouvent 
surabondamment.  Quelles  sont  les  conséquences 
qu’une  telle  insulme  peut  avoir  sur  la  thérapeu¬ 
tique  du  diabète  sucré  ?  JosUn  compare  en  im¬ 
portance  la  découverte  de  l’I.  P.  Z.  à  celle  de 
l’insuline  qui,  en  son  temps,  bouleversa  le  traite, 
ment  et  le  pronostic  du  diabète  ;  Allen  pense  que 
l’entrée  dans  la  pratique  de  l’I.  P.  Z.  marque 
une  ère  nouvelle  dans  l’histoire  de  la  maladie. 
Nous  partageons  entièrement  cet  avis  ;  nous  esti¬ 
mons  que  l’I.  P.  Z.  est  une  découverte  considé¬ 
rable  et  que  ses  inconvénients  tiennent  pour  rme 
large  part  à  des  erreurs  de  technique  dans  son 
utilisation.  EUe  est  le  traitement  idéal  de  cer¬ 
tains  diabètes  bénins  ou  modérés.  Mais  la  plu¬ 
part  des  diabètes  graves  bénéficient  également 
de  son  emploi.  Certes,  ü  est  exceptionnel  dans 
ces  cas  qu’une  injection  unique  soit  suffisante; 
il  est  nécessaire  de  lui  adjoindre  des  injections 
de  soutien  d’insuline  ordinaire  à  doses  modérées. 
Mais  les  résultats  obtenus  dans  cette  éventualité 
sont  nettement  supérieurs  en  qualité  à  ceux  réa¬ 
lisés  avçc  la  seule  insuline  ordinaire.  I.  O.  et 
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I.  p.  Z.  ne  s’opposent  pas;  elles  se  complètent 
pour  le  bien  du  malade,  et  il  faut  avouer  que 
ri.  P.  Z.  a  fait  faire  au  traitement  du  diabète  rm 
immense  progrès,  dont  on  commence  seidement 
à  apprécier  l’importance.  Il  faut  savoir  enfin, 
et  surtout,  que  nous  devons  à  l’I.  P.  Z.  de  pou¬ 
voir  enfin  ramener  à  la  normale  ou  au  voismage 
de  la  normale  la  glycémie  de  nos  malades  ;  com¬ 
bien  souvent,  avec  l’I.  O.,  étions-nous  dans  l’im- 
possibüité  de  réaliser  cette  condition,  pour  peu 
qu’ü  s’agisse  d’un  diabète  grave.  Un  diabétique 
désucré,  mais  qui  reste  hyperglycémique,  ne 
peut  être  considéré  comme  convenablement 
équilibré. 

B  En  nous  permettant  de  rapprocher  de  la 
normale  le  cycle  glycémique  du  diabétique, 
il.  P.  Z.  apporte  dans  la  thérapeutique  du  dia¬ 
bète  un  perfectionnement  considérable,  b 


P.-xA.  Carrié  [L'Hôpital,  septembre  1939)  con¬ 
sidère  également  que  il.  P.  Z.  constitue  tm  m- 
contestable  progrès  sur  l’msuline  ordmaire.  Il 
donne  de  façon  très  claire  les  techniques  géné¬ 
rales  de  son  emploi.  Il  ne  dissimule  pas  les  incon¬ 
vénients  possibles  de  il.  P.  Z.  et  lès  difficultés 
parfois  de  sa  mise  en  œuvre.  Il  signale  même 
quelques  cas  d’accidents  assez  dramatiques, 
imposant  de  revenir  à  il.  O.,  mais  avec  nécessité, 
pour  deux  cas,  «  de  doses  supérieures  aux  doses 
antérieures,  comme  s’il  y  avait  eu  aggravation 
de  iétat  diabétique  b.  Ces  faits,  ajoute  l’auteur, 
doivent  être  rapprochés  des  cas,  en  apparence 
paradoxaux,  où,  pour  maintenir  l’équilibre  d’un 
diabète,  on  est  surpris  de  voir  qu’ü  faut  une 
quantité  d’I.  P.  Z.  supérierue,  en  unités,  à  la 
quantité  d’I.  O.  qui  avait  jusque-là  suffi  à  assu¬ 
rer  cet  équilibre.  Il  serait  parfois  avantageux  de 
répartir  la  dose  totale  en  derix  injections  à  douze 
heures  d’intervalle. 


Ainsi,  ü  y  a  de  la  part  des  spécialistes  du  dia¬ 
bète  unanimité  quant  à  la  valeur  thérapeutique 
de  il.  P.  Z.  U  y  a  bien  quelques  variations  sur 
f^préciation  plus  ou  moins  fiatteuse.  Il  y  a  bien 
aussi  mention  des  difficultés,  des  échecs,  des  dan¬ 
gers  même,  fussent-üs,  quant  à  ces  derniers, 
exceptionnels.  Donc  enthousiasme  mitigé,  beau¬ 
coup  moins  grand  que  celui  des  auteurs  améri¬ 
cains.  Il  nous  semble,  quant  à  nous,  à  juger  im¬ 
partialement  les  faits,  qu’on  est  encore  bien  lom 
de  détenir  la  médication  idéale.  Pour  R.  Boulin 
et  Bonnet  [Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  17  mars 
1939.  P-  535)  l’insuline-histone  paraît  dans  l’en- 
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semble  inférieure  à  l’I.  P.  Z.,  quoi  qu’on  en  ait 
pu  penser  en  Amérique  du  Sud  et  aux  U.  S.  A. 
Par  contre,  G.-B.  Andrews  et  W.-A.  Groat  (New- 
York  St.  J.  of  med.,  juin  1940),  expérimentant 
avec  une  insuline-globine-zinc  (la  globine  est  une 
liistone  ne  différant  des  protamines  que  parce 
que  la  molécule  contient  un  plus  grand  nombre 
d’acides  aminés),  contenant  3“B'',8  de  globine  et 
omgr,3  de  zinc  pour  100  imités  d’insuline,  enre¬ 
gistrent  de  très  légers  avantages  sur  l’I.  P,  Z. 

L’ère  des  recherches  n’est  pas  close.  L’I.  P.  Z. 
réalise  un  progrès,  mais  insufBsant,  la  résorption 
de  rinsuhne  se  faisant  encore  trop  rapidement  et 
sans  toute  la  régularité  nécessaire.  Les  diffé¬ 
rentes  combinaisons  protidiques  proposées  sont 
'en  réalité  des  variantes  de  l’I.  P.  Z.  et  ne  sem¬ 
blent  pas  jusqu’ici  présenter  d’avantage  parti¬ 
culier. 

A*  côté  de  ri.  O.  et  parfois  en  liaison  avec  elle, 
l’I.  P.  Z.  constitue  d’ores  et  déjà  la  meilleure  et 
la  plus  pratique  des  thérapeutiques  de  fond  du 
diabète.  L’I.  0.  demeure  la  ressource  obligatoire 
des  moments  dramatiques  où  ü  importe  avant 
tout  d’aller  vite. 

IV.  — Traitement  de  la  maladie  d’Addison 
et  de  l’insuffisance  surrénale  par  l’implan¬ 
tation  sous-cutanèe  de  boulettes  d’hor¬ 
mone  cortico-surrènale  synthétique. 

C’est  en  1929  que  Swingle  et  Pfifîner  ont  pu 
préparer,  à  partir  du  cortex  surrénal,  un  extrait 
capable  de  maintenir  en  vie  l’animal  décapsulé. 
La  synthèse  de  l’hormone  cortico-surrénale 
(cortine,  corticostérone),  en  particuher  suivant  la 
formule  de  Reichstein,  à  partir  du  cholestérol, 
permet  un  emploi  plus  facUe,  plus  largè,  moins 
onéreux  et  surtout  avec  plus  de  garantie  dans  la 
régularité  de  l’action  thérapeutique.  Le  Germes, 
Mahoudeau,  Tavemier  et  "Vila  (Soc.  méd.  Hôp.  de 
Paris,  17  mars  1939,  p.  502)  rapportent  la  pre¬ 
mière  observation  chnique  française  de  traite¬ 
ment  d’une  maladie  d’Addison  par  la  cortine  de 
synthèse.  Les  résultats  cliniques  furent  remar¬ 
quables  ;  disparition  rapide  de  l’asthénie,  des 
troubles  digestifs,  de  l’hypotension,  diminution 
de  la  mélanodermie,  retour  des  règles,  reprise  du 
poids  et  de  l’appétit. 

J.  Paraf,  Abaza,  M”®  A.  Dauphin  et  L.  Bout- 
bien  (Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris,  i®’’  décembre  1939, 
p.  1350)  confirment  la  haute  valeur  thérapeu¬ 
tique  de  la  corticostérone  synthétique  et  la 
simplicité  de  son  emploi,  ils  msistent  sui  la 
nécessité  de  l’administrer  à  doses  suffisantes, 
«  substitutives  dans  les  épisodes  àigus  »,  de  l’ordre 
de  15  à  25  milligrammes  par  jour,  à  dhninuer  en 


dehors  des  périodes  de  crise.  Dans  la  discussion 
consécutive,  Brodm  confirme  également  les 
remarquables  résultats  donnés  par  cette  médica-r 
tion. 


Mais,  comme  toujours  en  matière  d’hormono¬ 
thérapie,  en  dehors  du  traitement  des  insuffi¬ 
sances  aiguës  où  il  faut  aller  vite  et  frapper  fort, 
quel  que  soit  le  gaspillage  possible  d’hormone, 
en  ce  qui  concerne  le  traitement  d’entretien,  de 
longue  haleine,  le  problème  qui  se  pose  est  de 
réaliser  une  imprégnation  lente  et  continue, 
aussi  égale  que  possible  et  qui,  somme  toute,  se 
rapproche  du  processus  physiologique.  Or  les 
injections  de  la  solution  huileuse  de  désoxy- 
corticostérone  ne  satisfont  pas  tout  à  fait  à  ces 
desiderata,  ni  cUniquement,  ni  expérimentale¬ 
ment. 

Aussi  a-t-on  pu  proposer  l’implantation  sous- 
cutanée  de  boulettes  d’hormones,  susceptibles 
de  se  résorber  très  lentement. 

G.-'W.  Thom,  L.-L.  Engel  et  H.  Eisenberg 
(Bull,  of  the  John- Hopkins  Hosp.,  mars  1939, 
p.  155)  ont  ainsi  inclus  chez  le  chien  des  crayons 
ou  boulettes  d’hormone  sous  la  peau,  ces  craj-ons 
ou  boulettes  pouvant  rester  quasi  intacts  chez 
l’animal  pendant  plus  de  quatre  mois.  Les  chiens 
surrénalectomisés  bilatéralement,  soumis  en  outre 
à  un  régime  contenant  peu  de  sodium  et  de  chlore, 
ont  pu  être  maintenus  en  excellente  condition, 
Le  retrait  des  boulettes  entraîne  l’augmentation 
de  l’excrétion  rénale  du  sodium  et  des  chlorures, 
la  perte  de  poids,  la  concentration  du  sang,  la 
rétention  du  potassium  et  l’apparition'  du  syn¬ 
drome  clinique  de  l’insuffisance  surrénale.  Ce 
mode  d’administration  de  l’hormone  en  économise 
des  quantités  notables  par  rapport  aux  injec¬ 
tions. 

G.-W.  Thom,  Howard,  Emerson  et  Firor 
(Bull,  of  the  John -Hopkins  Hosp.,  mai  1939, 
P-  339)  relatent  l’application  de  la  méthode  chez 
l’homme.  Six  malades,  de  dix-neuf  à  trente- 
quatre  ans,  atteints  de  maladie  d’Addison,  furent 
améliorés  de  façon  évidente  et  diurable  par  l’im¬ 
plantation  sous-cutanée,  dans  la  région  sous- 
scapulaire,  de  petites  boulettes  d’hormone  cor¬ 
ticale  synthétique  :  boulettes  dures,  par  suite 
de  leur  préparation  par  compression,  et  de  désin¬ 
tégration  lente  également,  parce  que  l’acétate  de 
désoxycoirticostérone  est  fort  peu  soluble  dans 
l’eau.  Les  auteurs  ont  mesuré  la  résorption  qui 
correspondait  à  environ  o™8r,28  par  jour  et  par 
boulette.  Il  est  bon  de  déterminer,  avant  d’user 
de  la  méthode,  les  besoins  quotidiens  du  sujet 
(par  des  injections  d’hormone  en  solution  hui- 
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leusè)  pour  calculer  le  nombre  de  boulettes  néces¬ 
saires.  Iv’économie  d'hormone  serait  de  30  p.  100 
environ  et;  d’autre  part,  on  évite  l’injection  quo¬ 
tidienne. 

P. -P.  Lambert  {Bull,  de  l’Acad.  -royale  de' méd. 
de  Belgique,  24  février  1940,  p.  136)  confirme 
les  bons  résultats  de  la  méthode.  Pour  lui,  l’im¬ 
plantation  sous-cutanée  a  permis  d’obtenir  im 
effet  thérapeutique  identique  avec  des  doses  infé¬ 
rieures  de  -nioitié  à  celles  administrées  par  les 
injections  de  la  solution  huileuse.  Il  conseille 
l’ihclüsion  de  un  ou  deux  comprimés  de  100  milli¬ 
grammes  {ce  qui,  d’ailleurs,  correspond  à  des 
besoins  assez  faibles  ;  suivant  les  cas,  on  peut 
augmenter  notablement  le  nombre  des  bou¬ 
lettes).  Quand  l’activité  du  greffon  commence 
â  fléchir,  on  est  prévenu  par  des  signes  d’alarme 
(hypotension  discrète,  perte  de  l’appétit)  qui 
indiquent  l’implantation  d’im  nouveau  com- 
prhné. 

V.  —  Quelques  indications  nouvelles  de 
l’hormone  mâle  (propionate  ou  acétate 
de  testostérone)  chez  la  femme. 

En  dehors  de  son  effet  tonique  général  et  de 
ses  effets  sur  la  nutrition  (en  particulier  sur  le 
métabohsme  des  sucres,  thèse  Turiaf,  1938)  qni 
s’exercent  dans  le  même  sens  que  ceux  de  la 
‘dortihe  dont  elle  est  chimiquement  très  proche, 
■en  dehors  de  ses  effets  virilisants  sur  les  carac¬ 
tères  sexuels  secondaires,  l’honnone  dite  mâle, 
est  sulceptible  d’un  emploi  assez  large  chez  la 
femme  où,  dans  l’ensemble,  ses  effets  sont  com¬ 
parables  à  ceux  de  la  progestérone  et  grossière¬ 
ment  antagonistes  de  ceux  de  la  folliculine.  L’un 
de  nous  (thèses  de  Salft,  Paris  1938,  et  de  Tronel- , 
Paÿroz,  Paris  1939)  a  indiqué  l’emploi  possible 
dans  le  traitement  de  certaines  dyspepsies  d’ori¬ 
gine  ovarienne. 

A.  Lafitte  et  G.  Hiuet  {Presse  médicale,  29  mars 
Ï939.  P-  472)  relatent  l’heureux  effet  de  l’hor¬ 
mone  mâlé  dans  certaines  variétés  de  psoriasis 
et  .d’eczémas,  «  chez  des  femmes  présentant  des 
troubles  menstruels  particuhers  :  règles  abon¬ 
dantes,  douloureuses  et  précédées  de  ■vives  dou¬ 
leurs  niàminaires  ». 

Pierre  Bourgeois  et  M.  BOquet- Jesensky 
{Soc.rnêd.  Hôp.  de  Paris,  31  mars  1939.  P-  625) 
ont  noté  de  bons  effets  (sur  la  menstruation, 
l’hypérthemne,  l’état  général)  chez  les  femmes 
'tubér'cüleuses. 

R.  de  Brun  et  Fred  Sigmer  {Soc.  méd.  Hôp.  de 
Pani,  7  jüillét  r939,  p.  1120)  relatent  une 
curieuse  observation  de  crises  vaso-sécrétoires 
datant  de  trente  ans;  résistant  à  toutes  les  thé¬ 


rapeutiques  habituelles  et  guéries  par  le  propio¬ 
nate  de  testostérone. 

VI.  —  Intérêt  de  l’opothérapie  mammaire. 

Deux  communications,  l’rme  de  L.  Comil,  G. 
Bertrand,  M.  Schachter  et  A.  Volpiatto-Bertrand, 
l’autre  de  G.  Dreyfus  et  M.  Rymer  {Société  d’endo¬ 
crinologie,  2  mai  1939  et  3  juillet  1939)  attirent  à 
nouveau  l’attention  sur  l’intérêt  que  comporte 
l’opothérapie  mammaire  comme  antimétrorra- 
gique  et  aussi  comme  s’opposant  dans  l’ensemble 
aux  effets  follicuhniques  (G.  Dreyfus). 

L’emploi  de  l’opothérapie  ovarierme  dans  les 
métrorragies  et  diverses  affections  utérines,  la- 
fibromatose  surtout,  n’est  pas  très  nouveau, 
remontant  à  Batuaud  (1889)  et  Bell  (1894). 
Différents  auteurs,  J.  Lancz  (1911),  Vignes  (r926), 
avaient  vérifié  et  confirmé  la  valeur  de  la  mé¬ 
thode.  Dans  l’ensemble  est  notée  l’action  fré- 
natrice  sur  l’ovaire  et  secondairement  sur  l’uté- 
ras,  exphquant  son  indication  dans  certains 
troubles  de  la  sphère  génitale  féminine. 

Récemment,  Ras  {Thèse  de  Paris,  1937), 
usant  d’un  extrait  en  solution  hydro-alcooUque, 
signale  65  p.  100  de  guérisons  chez  40  malades 
souffrant  de  métrorragies,  ménorragies,  poly- 
ménorrhée  et  métrose  pubertaire  ou  sénile.  Per  os, 
l’auteur  réconunande  des  doses  suffisantes  et 
donc  assez  fortes,  de  l’ordre  de  28’',5o  à  76'’,50 
de  glande  fraîche,  correspondant  à  XL  à  C  gouttes 
par  jour  de  l’extrait  employé. 

De  lem:  côté,  L.  Comü  et  ses  collaborateurs  ont 
traité  9  femmes  par  voie  intramusculaire.  Il 
s’agissait  de  pertes  sanguines  dues  :  une  fois  à  une 
méno-métrorragie,  trois  fois  à  des  hémorragies 
postabortives,  une  fois  à  une  métrite  hémorra¬ 
gique,  deux  fois  à  un  fibromyome  et  deux  fois  à  im 
polype  utérin.  Les  résultats  fment  dans  l’en¬ 
semble  très  bons,  puisque  dans  6  cas  il  y  eut  arrêt 
des  hémorragies,  dans  3  cas  arrêt  incomplet  ou 
diminution  seulement.  Les  auteurs  concluent  que 
l’opothérapie  mammaire,  administrée  par  voie 
intramusculaire  et  à  doses  suffisantes,  moins  oné¬ 
reuse  que  l’opothérapie  lutéinique,  est  capable  de 
juguler  de  façon  indiscutable  les  hémorragies  qui 
accompagnent  les  métrorragies,  les  méno-métror- 
ragies  de  nature  o-varierme  et  celles  des  fibro- 
myomatoses  utérines.  L’innocmté  totale,  disent- 
ils,  de  cette  opothérapie  de  même  que  l’absence 
de  toute  contre-indication  permettent  un  emploi 
pendant  de  longs  mois. 

Gi  Dreyfus  confirme  cette,  action  anti-hémor¬ 
ragique  ■vis-à-'vis  des  hémorragies  utérines,  mais 
Tl  tend  à  élargir  le  cadre  d’action  de  l’opothérapie 
mammaire  et  à  en  faire  rme  drogue  antagoniste 
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de  là  folliculine.  Il  écrit  en  substance  :  «  Nous 
pensons  donc  que  l’opothérapie  mammaire,  si 
elle  est  susceptible  d’ améliorer  nombre  de  symp¬ 
tômes  isolés  de  la  série  dysménorrhéique  (hémor¬ 
ragies,  avance,  durée,  abondance,  caractère 
douloureux  des  règles),  mérite  d’être  considérée 
d’une  façon  plus  générale  comme  un  traitement  de 
rhj'perfolliculinie  et  de  prendre  place  —  à  côté 
de  la  lutéine  et  de  l’hormone  mâle  —  parmi  les 
médications  électives  de  ce  syndrome.  Elle  a, 
sur  elles,  l’avantage  de  pouvoir  être  administrée 
par  voie  buccale  :  sa  posologie  habituelle  est  de 
I  gramme  à  ie',50  par  jour,  en  2  ou  3  cachets 
absorbés  au  miUeu  des  repas  pendant  les  dix, 
ciuinze  ou  vingt  jours  (suivant  les  cas)  qui  doi¬ 
vent  précéder  les  règles.  C’est  un  médicament 
de  prescription  facile  et  de  prix  modéré,  facteur 
dont  l’importance  pratique  ejst  loin  d’être  négli¬ 
geable.  » 

H.  Stévenin  {ibid.)  confirme  dans  l’ensemble 
les  heureux  effets  de  l’opothérapie  mauunaire, 
mais  il  fait  remarquer  que  l’extrait  maimnaire  est 
un  produit  assez  actif,  à  employer  avec  cir¬ 
conspection.  Il  a  pu  déterminer  à  doses  fortes  la 
.suppression  des  règles  chez  des  jeunes  filles. 
Aussi  conseille-t-il  de  faibles  doses  :  20  à  40  centi¬ 
grammes  et  seulement  cinq  à  .six  jours. 

VII.  —  Traitement  du  goitre  exophtal¬ 
mique  par  l’association  thérapeutique 
acétylcholine-potassium. 

MM.  R.  Benda  et  R.  Maduro  {Soc.  méd.  I-Iôp.  de 
Paris,  5  juillet  1940,  p.  381)  ont  traité  cinq  syn¬ 
dromes  basedowiens  avec  des  résultats  favorables 
par  le  «  couple  acétylcholine-potassium  »,  dont 
les  deux  constituants  sont  théoriquement  des¬ 
tinés  à  agir  dans  le  sens  vagal  et  aptes  ainsi 
à  combattre  la  dominante  hypersympathico- 
tonique. 

Les  malades  ont  été  traitées,  à  l’exclusion  de 
toute  'autre  méthode,  pendant  vingt  jours  par 
mois,  de  la  façon  suivante  :  injection  intramuscu¬ 
laire  de  os'’,io  d’acétylcholine  tous  les  deux  jours  ; 
ingestion  quotidieime  d’un  verre  à  madère  de  la 
solution  potassique  suivante  ;  citrate  de  potas¬ 
sium,  10  grammes  ;  bicarbonate  de  potassium, 

I  gramme  ;  teintures  de  caimelle  et  de  vanille  .âïi, 

I  gramme  ;  sirop  simple,  100  grammes  ;  eau  dis¬ 
tillée,  quantité  suffisante  jpour  i  000  centimètres 
cubes. 

Dans  tous  les  cas,  les  auteurs  ont  observé  une 
amélioration  très  importante,  voire  la  disparition 
des  signes  subjectifs  (angoisses,  battements  de 
cœur,  bouffées  de  chaleur)  accusés  par  les  ma¬ 
lades  et  le  retour  vers  un  équilibre  p.sychique 


normal.  Le  tremblement  fut  amélioré  de  façon 
'<  constante  et  surtout  rapide  ».  L’amaigrisse¬ 
ment  a  été  freiné  chez  2  malades  ;  chez  deux 
autres,  la  reprise  de  poids  obtenue.  Le  goitre  et 
l’exophtalmie  ont  pam  influencés,  mais  sans  que 
ce  soit-  très  patent.  La  tachycardie,  mieux  sup¬ 
portée,  n’a  pas  cédé.  I.e  métabolisme  basal 
«  paraît  réagir  assez  favorablement  ». 

Les  auteurs  reconnaissent  eux-mêmes  que  leur 
expérience  est  im  peu  limitée,  et  quant  au  nombre 
des  cas  suivis,  et  surtout  quant  à  la  durée  d’obser¬ 
vation.  Mais  on  peut  leur  accorder  que  la  sim¬ 
plicité  et  l’innocuité  de  la  méthode  en  justifient 
ime  large  application  de  contrôle. 

VIII.  —  Sur  le  traitement  de  l’hyperten¬ 
sion  artérielle  permanente.  , 

Comme  chaque  année,  de  nouvelles  thérapeu¬ 
tiques  médicales,  de  nouveaux  essais  chirurgi¬ 
caux  sont  mis  en  avant  en  ce  qui  concerne  le 
traitement  de  l’hypertension  artérielle.-  C’est 
assez  dire  que,  sans  doute,  les  résultats  des  thé¬ 
rapeutiques  antérieures  n’ont  pas  été  retrouvés 
ou  ne  se  sont  pas  maintenus.  Le  problème  thé¬ 
rapeutique  des  états  hypertensifs  demeure  posé. 
Il  n'est  pas  même  certain  qu’ü  soit,  dans  l’état 
actuel  de  nos  connaissances,  posé  de  façon  adé¬ 
quate. 

Dans  2  cas  d’hypertension  d’origine  rénale, 
P.  Abrami,  M.  IseUn  et  R.  Wallich  {Presse  médi¬ 
cale,  28  janvier  1940,  p.  ^37)  ont  essayé  la  revas¬ 
cularisation  chirurgicale'  du  rein  (néphro-omen- 
topexie).  On  sait  que  le- procédé  a  pris  droit  de 
cité  en  ce  qui  concerne  le  myocarde,  ischémié 
par  suite  d’oblitération  coronarienne,  à  la  suite 
des  remarquables  travaux  anglo-saxons  de  Beck 
et  d'O’Schaugnessy.  Heymans  a  montré  que, 
chez  le  chien  rendu  hypertendu  par  le  procédé 
de  Goldblatt,  on  fait  cesser  l’h3q)ertension  en 
supprimant  l’ischémie  rénale  par  ime  revascrda- 
risation  artificielle  obtenue  par  anastomose  réno- 
péritonéale.  Les  auteurs  ont,  pour  la  première 
fois,  réalisé  la  chose  chez  l’homme,  dans  deux 
cas  «  où  la  part  du  rein  apparaît  cliniquement  et 
anatomiquement  comme  primordiale,  dans  la 
production,  ou  tout  au  moins  dans  l’entretien 
de  l’hypertension  ».  Il  s’agissait  d’hypertensions 
graves.  Les  résultats.fiuent  très  décevants.  Pas 
de  modifications  dans  la  premièrê  observatioii. 
Amélioration  subjective  transitoire  dans  la 
seconde.  Mais  les  auteurs  ne  croient  pas  que  la 
méthode  soit  à  rejeter.  Elle  est  de  technique 
simple,  non  choquante,  ne  présentant  aucun 
danger  sérieux.  Elle  est  physiologiquement  fon¬ 
dée.  Il  faut  poursuivre  les  recherches.  Enfin,  la 
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méthode  a  été,  ici,  pratiquée  unüatéralemeiit, 
ce  qüi  paraît  insuffisant.  Il  faut  lire  l’article  eu 
entier  pour  suivre  pas  à  pas  une  discussion  cri¬ 
tique  magistralement  conduite  des  résultats  et 
des  indications  ultérieures. 


P.  Wertheimer  {Presse  médicale,  4-7  septembre 
1940,  p.  689)  et  Leculre  {Thèse  Lyon,  1939) 
donnent  les  résultats  obtenus  dans  4  cas  d’hyper¬ 
tension  artérielle  par  la  mé^ode  de  Peet  {Journ. 
intern.  de  chir.,  janvier  1940)  ou  splanchnicec¬ 
tomie  bilatérale  sus-diaphragmatique.  Ces  résid- 
tats  sont,  dans  l'ensemble,  bons,  mais  il  leur 
manque  quelque  peu  le  recul  du  temps.  Dans  la 
statistique  impressionnante  de  Peet  qui  concerne 
des  sujets  plus  longtemps  observés,  certains 
depuis  cinq  ans,  on  note  76  p.  100  de  malades  ne 
présentant  plus  aucun  symptôme  après  l’inter¬ 
vention,  16  p.  100  seulement  améUorés,  8  p.  100 
d’échecs.  C’est  même  quasi  trop  beau. 

Bn  ce  qui  concerne  les  indications .  actuelles, 
nous  reproduisons  les  conclusions  de  Werthei¬ 
mer  :  «  ...Il  semble  qu’on  soit  en  droit  de  proposer 
la  splanchnicectomie  bilatérale  sus-diaphragma¬ 
tique  à  toute  hypertension  solitaire  et  perma¬ 
nente,  la  voie  sous-diaphragmatique  étant  réser¬ 
vée  aux  formes  paroxystiques.  Maié  il  est  bien 
certain  que  l’intervention  trouvera  ses  succès 
dans  les  formes  où  domine  l’élément  spasmodique 
où  le  facteur  «  artériosclérose  »  ne  joue  pas 
encore.  De  là,  l’intérêt  de  déceler  précocement 
ces  form^  purement  spasmodiques  qu’un  exa¬ 
men  ophtalmologique  opportun  sera  susceptible 
de  découvrir.  L’intervention  ne  doit  pas  être 
considérée  comme  une  ressource  ultime  qu’il 
convient  de  garder  en  réserve  pour  couvrir  la 
dérouté  de  la  thérapeutique  médicale.  Il  faut  en 
discuter  l’opportimité  dès  qu’un  malade  de  moins 
de  cinquante  ans  présente  ime  tension  dlasto- 
Uque  élevée,  tme  tension  systolique  qui  tend  vers 
20,  de  petites  lésions  ophtalmologiques  de  réti- 
nite  hypertensive,  une  ombre  cardiaque  un  peu 
élargie,  même  un  cœur  dilaté,  mais  sensible  à 
l’action  de  la  digitale,  une  diminution  dans  le 
pouvoir.de  concentration  du.  rein.  A  ces  malades, 
la  résection  sus-diaphragmatique  des  nerfs 
.splanchniques  apporte  des  possibilités  thérapeu¬ 
tiques  qu’ü  n’est  pas  permis-  d’ignorer  et  dont 
l’expérience  fixera  la  valeur.  » 


A  l’Heure  actuelle,  disent  F.  PaUard  et  P. 
Étienne-Martin  {Presse  médicale,  7  juin  1939, 
p.  893),  il  faut  limiter  les  indications  de  la  chirur¬ 
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gie  dans  l’hypertension  artérielle  permanente 
aux  formes  maUgnes  de  la  maladie.  Plus  elles 
seront  posées  précocement,  plus  les  résultats 
seront  prolongés.  Ils  étudient  ces  résultats  de 
façon  analytique  :  sur  les  troubles  subjectifs  où 
ils  sont  bons  et  de  façon  quasi  constante  ;  sur  la 
tension  artérielle  où  ils  sont  variables  et  souvent 
transitoires  ;  sur  la  circulation  rétinienne  où  ils 
sont  quasi  nuis  ;  sur  le  rein  qui  paraît  stabilisé 
et  siu  le  cœur  un  peu  amélioré  dans  son  fonction¬ 
nement.  Sur  12  malades  opérés,  les  auteurs  ont 
fait  pratiquer  2  -surrénalectomies  rmilatérales 
gauches  ;  7  surrénalectomies  et  splanchnicec¬ 
tomies  unilatérales  gauches  ;  i  '  smrénalectomie 
unilatérale  gauche  et  une  double  splanchnicec¬ 
tomie  ;  2  splanchnicectomies  doubles  par  voie 
sus-diaphragmatique.  Il  est  difficile  de  se  pronon¬ 
cer  sur  l’évolution  de  la  maladie  après  l’améUora- 
tion  subjective  apportée  par  l’intervention.  Les 
auteurs  s’en  défendent  et  demandent  plus  long¬ 
temps  d’observation.  Néanmoins,  on  leur  accor¬ 
dera  qu’il  est  assez  suggestif  que,  dans  leux  sta¬ 
tistique,  y  ayant  14  indications  opératoires,  les 
12  opérés  -vivent,  alors  que  des  deux  malades  ayant 
refusé  l’intervention  l’un  est  mort,  l’autre  est 
devenu  pseudo-bulbahe,  alors  qu’au  départ 
l’état  des  14  malades  était  cliniquement  compa- 


M.  Lœper,  A.  Lemaire,  J.  Cottet  et  J.  Vignalou 
(Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris,  2  juin  1939,  p.  916)  pro¬ 
posent  d’adjoindre  à  la  liste  déjà  longue  des  hypo¬ 
tenseurs  la  médication  soufrée,  facile  à  réaliser, 
soit  per  os,  soit  par  injection  intra-veineuse,  au 
moyen  des  hyposrdfites  dont  le  plus  banalement 
employé  est  l’hyposulfite  de  soude.  Cette  médi¬ 
cation  s’adresse  surtout  aux  hypertensions  dans 
lesquels  les  facteurs  mécanique,  glandulaire  et 
nerveux  cèdent  le  pas  au  facteur  toxique,  spécia¬ 
lement  celui  qui  réside  dans  la  production  des 
phénylamines,  correspondant  à  «  l’hypertensine  » 
de  Volhardt.  En  pratique,  on .  peut  considérer 
qu’ü  s’agit  de  substances  proches  de  la  tyrahime 
ou  s’identifiant  avec  elle.  En  tout  cas,  s’ü  existe 
différentes  «  pressines  »,  elles  ont,  semble-t-il  à 
coup  sûr,  ce  caractère  commim  de  comporter 
dans  leur  formule  chimique  im  élément  phényl. 
Il  est  possible  expérimentalement  de  détoxiquer 
la  tyramine  vitro  et  in  vivo  par  la  sulfo-con- 
jugaison  comme  l’ont  montré  M.  Lœper  et  ses 
collaborateurs.  D’où  le  fondement  de  la  méthode 
et  l’idée  d’utUiser  le  soufre  chez  l’honune.  Les 
auteurs  ont  tenté  cette  thérapeutique  des  hyper¬ 
tensions  par  l’administration  du  soufre  par  la 
voie  buccale,  veineuse  ou  soUs-cutahée.  Ds  ont 
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injecté  sous  la  peau  du  thiopliène  huileux,  à  la 
dose  quotidienne  de  08^,20,  dans  les  veines  du 
thiophène  carbonique  soluble,  à  la  dose  de  o8*',5o, 
et  donné  per  os  de  l’hyposulfite  de  soude,  à  la 
dose  de  I  à  3  grammes.  «  Le  résultat  fut  satisfai¬ 
sant  chez  un  hypertendu  néphrétique,  mais  néga¬ 
tif  chez  deux  autres..  Il  fut  très  souvent  excellent 
chez  l’hypertendu  exempt,  au  moins  en  appa¬ 
rence,  de  lésions  rénales.  » 

Comme  le  soufre  ii’a  pas  d’action  hypotensive 
immédiate,  il  est  logique  de  penser  qu’ü  agit 
comme  éliminateur  ou  neutralisant  des  substances 
hypertensives.  Effectivement,  le  taux  des  suJfo- 
•  conjugués  s’accroît  dans  la  bile  et  dans  l’urine. 
La  conjugaison  qui  ne  se  fait  pas  dans  l’intestin 
est  possible  dans  les  tissus,  certaine  dans  le  foie, 
plausible  dans  la  surrénale  et  très  vraisemblable 
dans  les  artères  elles-mêmes. 

On  sait,  en  effet,  que  l’artère  est  très  riche  en 
soufre,  moins  certes  que  le  cartilage,  mais  nette¬ 
ment  plus  que  le  muscle  strié  et  même  que  le 
cœur.  Le  comportement  du  soufre  à  l’égard  du 
tissu  artériel  est  pour  M.  Lœper  (Acad,  méd., 

12  mars  1940)  un  peu  analogue  à  celui  qu’il 
affecte  à  l’égard  du  cartilage.  Il  maintient  l’élas¬ 
ticité  et  la  contractilité  ;  il  prévient  les  dépôts 
calcaires  et  cholestériniques  il  maintient  l’équi¬ 
libre  chimique  du  tissu  artériel.  Bien  plus  que 
l’iode  et  les.  iodures,  en  somme,  le  soufre  et  ses 
vecteurs  sont  indiqués  dans  les  artériopathies  et 
singuhèrement  dans  certaines  hypertensions  arté¬ 
rielles  permanentes. 

IX.  —  Effets  favorables  dé  l’oxygénothé- 
rapîe  dans  les  affections  cardto-vascu- 
laires. 

Ch.  Ekndki,.  G.  Poumeau-DeHlle,  R.  Lemaire 
et  A..  Basset  (Soc.  méd'.  Hôp.  de  Paris,  3;  février 
1939.  P-  167)  ont  traité  par  l’oxygénothérapfe 
(par  inhalation)  une  femme  atteinte  d’angor 
pectoris.  Cet  angor  survenu  depuis,  deux  mois,, 
à  l’effort,,  puis  au  repos,  avec  une  fréquence  et 
une  intensité  telles  qu'il  a  réalisé,  tm  véritable 
état  de  mal  sans  fièvre,  sans:  signes  d’insuffisanee- 
cardiaque  et  sans  déformations  des.  complexes, 
électriques,,  est  apparu  chez  un  suj.^  ayant  une. 
hypertension  et  une  sclérose,  vasculaire  modérées, 
sans  aortite.  Les  autenrs  pensent  qu’il,  s’est  agi 
d’une  coronarite  évolutive.  Q,uak  qu’fit  en  soit, 
disent-ils,,  a  les  résultats  de  Pcssygénoth&apœ  ont 
dépassé^nos  e^téranees  et  l’évolutkm  ultérieure; 
nous  a,  montré  que  l’on  ne  ponvait  guère  envi¬ 
sager  nne  coïncidence  ».  Etés  la  première  séance;, 
l’action  sédative-  fut  manifeste. 

Ch.  Plandin,  G.  Pomneau-Delfile,  R.  Lanaire 
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et  R.  Mande  (Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris,  3  février 
1939,  p.  170)  ont  traité  également  par  l’oxygéno¬ 
thérapie  2  cas  de  cardiopathies  chroniques  mal 
compensées  avec  de  bons  résultats,  les  effets  favo¬ 
rables  persistant  après  les  séances  d’inhalation 
et  entraînant  la  disparition  progressive  des 
troubles  fonctionnels  qui  résistaient  aux  médica¬ 
tions  toni-cardiaques  classiques. 

Ch,  Flandin  et  G.  Poumeau-DeUlle  (Soc.  méd. 
Hôp.  de  Paris,  6  octobre  1939,  p.  122S)  signalent 
les  heureux  effets  de  l’association  oxygène-chlo¬ 
roforme  en  inhalation  dtms  le  traitement  de  l’œ¬ 
dème  aigu  du  poumon.  Le  chloroforme  agit  dans 
le  même  sens  que  la  classique  injection  de  mor¬ 
phine.  Il  a  l’avantage  d’agir  plus  rapidement  et 
de  façon  plus  durable.  On  peut  le  donner  par 
bouffées,  K  à  la  reine  »,  ou  le  mélanger  à  l’oxygène 
dans  l’appareil  choisi  pour  les  inhalations.  Il 
■permet  la  tolérance  plus  facile  dè.  l’appareillage 
et  rend  possible  d’user  d’air  enrichi  d’oxygène  à 
40  p.  100  seulejnent  au  lieu  de  80  p,  100, 


■  De  tels  résultats  heureux  sont  retrouvés,  avec 
quelque  inconstance,  par  Ch.  Laubry,  Fr.  Joly  et 
Ch.-O.  Guillaumin  (Presse  médicale,  15  mai  1940, 
p.  489)  qui  consacrent  un  mémoire  documenté  et 
critique  aux  indications  et  à  la  technique  de 
l’oxygénothérapie  dans  les  affections  catdio- 
vasculaires.  Voici  les  résultats  notés.  En  ce  qui 
concerne  les  grands  troubles  fonctionnels,  la  dys¬ 
pnée  conthme  est  rapidement  amendée,  souvent 
en  moins  d’ime  heure,  le  soulagement  ressenti 
s’accentuant  dans  les  douze  j)remières  hèures  ; 
la  dyspnée  paroxystique  est  le  plus  souvent  hêü- 
reusement  influencée,  mais  l’ox3;-gène  la  réduit 
rarement  à  lui  seul  ;  l’œdème  aigu  du  poumon 
bénéficie  largement  de  l’oxygénothérapie.  L’in¬ 
somnie  cède,,  l’oxygène  ayant  une  action  somni¬ 
fère  comme:  l’ont  signalé,  en  France,  Ch,  Flandin, 
P.  Breton:  et  Lemaire  (Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris, 
i939i  P-  iryS).  Sur  les.  tachycardies  et  fes  tachy’-- 
arythmies,  action  nettement  sédative.  Dans  tes 
états  de  sho.ck,.  «  influence  manifeste  sur  l’an- 
goissei,  le  malaise,,  la  gêne  respiratoire  et  tous  les 
signes  engendrés:  par  L’ anoxie  Enfin,  on  observe 
chez  les:  œdémateux  le  rétablissement  de  la 
diurèse  et  la  fonte  des  œdèmes,  au  moins  ea 
partie,  conformément,  à  ce  qu’avaient  antêriéiire- 
ment  vu  Richards,  et  Barach. 

Mais  les;  résultats,  ne.  sont  pas  constamment 
bons..  Il  y  a  des  échecs  partiels  ou  complets .  D  y  a- 
ttrême  des  accidents;  heurensenient  plus  rares. 
Pour  Laubry  et  ses  collaboratenrs,  ü  y  a  Meut 
d’envfeagœ  lesrésuitats  selon  ku  nature  des  cardîb- 
partMes  traitées;.  Ainsiv  ow  peut  schématîqûement 
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opposer  l’efiBcacité  fréquente  et  même  habituelle 
de  l’oxygénothérapie  dans  les  cardiopathies 
artérielles  à  son  insuccès  dans  les  cardiopathies 
valvulaires.  Cependant,  les  rétrécissements  mi¬ 
traux  sans  insuiSsance  ventriculaire  peuvent 
bénéficier  de  la  méthode.  Certaines  cyanoses 
acquises  tirent  grand  bénéfice  de  l’oxygéno¬ 
thérapie  ;  d’autres  non,  qui  peuvent  réagir  par  de 
curieux  incidents  ou  accidents  :  obnubilation, 
confusion  mentale,  agitation,  asthénie  considé¬ 
rable,  céphalée,  état  saburral  des  voies  diges¬ 
tives,  et  même  incontinence  des  urines  et  des 
matières. 


En  conclusion,  on  peut  retenir  celle-là  même 
qui  termine  l’article  de  Laubry  et  de  ses  colla¬ 
borateurs  :  dans  le  traitement  des  affections 
cardiaques,  l’oxygène  est  rm  adjuvant  souvent 
utile  et  parfois  nécessaire.  Il  apporte  aux  troubles 
fonctionnels  un  rapide  soulagement  ;  il  renforce 
les  effets  du  traitement  habituel  ;  il  en  prolonge 
l’action  chaque  fois  que  les  toni-cardiaques  amé¬ 
liorent  l’état  circuiatoire  en  ne  supprimant  qu’im- 
parfaitéhient  le  besoin  d’oxygène.  Mais,  en  dépit 
de  nombreux  travaux  consacrés  à  l’oxygéno¬ 
thérapie,  nos  connaissances  sont  encore  très 
limitées  sur  ses  chances  de  succès,  sur  ses  possi¬ 
bilités  d’action,  sur  les  modifications  humorales 
qu’elle  provoque,  voire  même  sur  ses  dangers  dans 
les  affections  cardio-vascidaires. 

X.  —  Sur  l’emploi  de  la  vitamine  Bj 
dans  certaines  insuffisances  cardiaques 
d’allure  primitive,  spécialement  chez  les 
éthyliques. 

Si  le  rôle  de  la  vitamine  Bj  dans  la  genèse  et  le 
traitement  de  certaines  affections  du  système 
nerveux  périphérique  et  même  central  (Schæffer, 
Presse  médicale,  7  août  1940,  p.  638),  si  son  action  ' 
quasi  expérimentale  dans  le  béribéri,  et  en  par¬ 
ticulier  dans  les  formes  cardiaques,  sont  bien 
connus,  la  notion  de  son  emploi  comme  agent'' 
thérapeutique  dans  certaines  défaillances  car¬ 
diaques  est  plus  récente.  A  priori,  cependant,  l’idée 
était  séduisante. 

Certames  défaillances  cardiaques  d’allure  pri¬ 
mitive  relèvent  ■vraisemblablement  d’une  carence 
en  vitamine  B,  comme  la  défaillance  cardiaque  du 
béribéri.  Il  s’agirait,  en  quelque  sorte,  d’un  «  béri¬ 
béri.  nostras  »  à  forme  cardiaque  plus  ou  moins 
pure.  Il  est  évidemment  exceptionnel,  dans  les 
conditions  de  vie  normale  sous  nos  climats,  de 
constater  une  carence  par  insufiSsance  d’apport 


en  vitamine  B^,  Mais  des  troubles  digestifs  et 
hépatiques,  et  tout  spécialement  ceux  de  l’al¬ 
coolisme,  comme  y  ont  insisté  'Villaret  et  ses 
élèves  à  propos  des  polynévrites,  peuvent  entraî¬ 
ner  une  carence  par  inabsorption,  inassünilation 
et  peut-être  aussi  dépense  excessive.  Il  faut 
d’ailleurs  remarquer  que  les  polynévrites  sont 
très  fréquentes,  la  myocardie  rare  chez  les  éthy- 
hques,  ce  qui  tend  à  démontrer  qu’il  faut  peut- 
être  une  prédisposition  spéciale  ou  une  fragilisa¬ 
tion  préalable  du  cœur. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’insuffisance  myocardique 
d’origine  éthyUque  existe.  Ees  classiques  :  Hu- 
-chard,  P.  Merklen,  Vaquez,  l’admettaient.  Ré¬ 
cemment,  Eian  et  Paquet  {Soc.  méd.  Hôp.  de 
Paris,  13  mai  1938,  p.  986)  en  rapportaient  rm 
exemple.  Cette  insufiasance  myocardique  des 
éthyhques  est  vraisemblablement  due  d’une  façon 
plus  immédiate  à  la  carence  en  -vitamine  B,. 
B’admmistration  de  cette  vitamine,  proposée 
éventuellement  par  Pian  et  Paquet,  a  donné 
effectivement  des  succès  parfois  très  remar¬ 
quables  à  Bickel  (Helv.  med.  Acta,  novembre 
1938,  p.  531,  et  Presse  médicale,  28  décembre 
1938,  p.  1916)  ;  à  Van  Bogaert  {Arch.  mal. 
cœur,  décembre  1938)  ;  à  Gotmelle  {Soc.  méd. 
Hôp.  de  Paris,  2  juin  1939,  p.  879)  :  en  cinq  jours 
les  résultats  obtenus  sont  surprenants  :  dispa¬ 
rition  définitive  des  œdèmes,  des  signes  car¬ 
diaques  (tachycardie,  bruit  de  galop  et  souffle 
systolique),  les  anomaUes  électrocardiogra¬ 
phiques  font  place  à  un  tracé  normal,  les  dia¬ 
mètres  du  cœur  reprennent  leur  valeiu:  normale, 
le  sujet  retrouve  son  activité,  à  tel  point  que,  pré¬ 
senté  par  son  médecin  de  corps  pour  réforme 
définitive  en  raison  de  sa  défaUlance  cardiaque, 
il  sort  de  l’hôpital  avec  une  mention  d’aptitude 
au  service.  Signalons  que  les  tonicardiaques  habi¬ 
tuels,  digitaline  et  ouabaïne  intraveineuse,  aidés 
même  par  l’insulme,  s’étaient  auparavant  mon¬ 
trés  inefficaces.  Les  doses  de  vitamine  Bj  injec¬ 
tées  par  voie  veineuse,  ont  été  de  deux  fois  un  cen¬ 
tigramme  chaque  jour. 

Dans  ime  publication  ultérieme,  H.  Gounelle 
{Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris,  7  juillet  1939,  p.  1048) 
groupe  différents  faits  sous  la  rubrique  «  myocar¬ 
die  de  carence  Bj  »,  qui  peut  s’observer  chez  im 
béribérique,  un  éthyUque,  peut-être  chez  le  base- 
dowien,  et  peut-être  aussi  chez  les  surmenés  phy¬ 
siques,  sportifs  en  particuUer. 

Merle  et  Earpent  {Soc.  méd.  Hôp.  de  Pa,ris, 
7  juület  1939,  p.  1098),  Dangeron  {Presse  médi¬ 
cale,  2  août  1939,  p.  1089)  confirment  ces  notions 
et  les  bons  résultats  de  la  vitaminothérapie  B^, 
ainsi  que  Villaret,  Justin-Beançon  et  H.-P.  Elotz 
{Soc.  méd.  Hôp.  de  Paris,  '  17  novembre  1939, 
P-  1332). 
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Si  l’on  ajoute  que  la  vitamine  semble  dé¬ 
pourvue  de  toute  tosdcité  aux  doses  théra¬ 
peutiques,  et  qu'elle  exerce  un  effet  «  tonique  » 
assez  marqué,  il  est,  semble-t-il,  indiqué  de  la 
mettre  en  œuvre  non  seulement  chez  les  sujets 
entachés  d'éthylisme,  même  s'il  existe  d’autres 
étiologies,  pour  peu  que  les  tonicardiaques  habi¬ 
tuels  n’agissent  pas  ou  agissent  mal,  mais  aussi 
chez  les  cardiaques  non  éthyhques,  dans  les 
mêmes  conditions  d’inefficacité  ou  de  faible  effi¬ 
cacité  du  traitement  classique.  Le  prix  même  de 
la  drogue,  qui  est  assez  élevé,  n’est  pas  ici  un 
obstacle  très  grand,  car  ce  traitement  d’épreuve 
est  court.  Tous  les  auteurs,  qu’ü  s’agisse  de  la 
myocardie  héribérique  ou  des  éthyliques,  in¬ 
sistent  sur  la  rapidité  d’action  de  la  vitamlno- 
thérapie.  En  quelques  jours,  la  situation  est  du 
tout  au  tout  transformée,  s’il  s’agît  bien  vérita¬ 
blement  d’une  myocardie  par  carence  Bj. 


LE  TRAITEMENT 
MÉDICAMENTEUX 
DE  L’HYPERTENSION 
ARTERIELLE 

( Action  de  l’hyposuUite  de  soude) 

Maurice  LOEPER 

Le  traitement  de  l’hypertension  artérielle 
ne  peut  le  plus  souvent  prétendre  qu’à  des 
résultats  d’urgence  et  non  à  des  résultats  de 
fond. 

Les  conditions  dans  lesquelles  cette  teq- 
sion  s’élève  sont  très  nombreuses.  Comme  elle 
représente  ime  réaction  parfois  utile,  même 
indispensable,  mais  qui  peut  être  dangereuse, 
à  des  causes  dont  l’organisme,  sans  elle,  est 
incapable  de  triompher,  elle  doit  être  traitée 
dans  sa  cause  autant  et  plus  que  dans  ses  effets. 
•On  retrouve  le  plus  souvent,  à  son  origine,  tme 
atteinte  rénale,  glandulaire,  nerveuse.  Mais, 
quelle  que  soit  son  origine  apparente,  la  cause 
dernière  de  l’hypertension  réside  en  la  présence 
■dans  les  humeurs  de  substances  chimiques  ou 
de  substances  toxiques,  les  «  hypertensines  », 
qui  sont  presque  toutes  des  phénylammes,  et 
son  traitement  doit,  en  dernier  ressort,  viser 
à  la  neutralisation  de  ces  substances. 

Pour  rester  aussi  près  que  possible  de  la  cli¬ 
nique,  j’envisagerai  successivement  : 


Le  traitement  d’urgence,  qui  est  un  traite¬ 
ment  S3nnptoma'tique  ; 

Le  traitement  préventif  des  accidents,  qui 
est  un  traitement  physiologique  ; 

Le  traitement  de  fond  de  l’hypertension, 
qui  est  souvent  un  traitement  étiologic^ue. 


Je  serai  bref  sur  le  traitement  d'urgence. 
Contre  les  hémorragies,  qu’elles  soient  nasales 
et  bénignes,  ou  cérébrales  et  sévères,  on  n’a 
pas  grand’chose  à  faire. 

Il  en  est  autrement  de  l’œdème  pulmonaire 
aigu,  oh  la  saignée,  copieuse,  associée  à  l’in¬ 
jection  intraveineuse  d’un  quart  de  milli¬ 
gramme  d’ouabaïne  et  à  l’injection  sous-cuta¬ 
née  d’un  centigramme  de  morphine,  amène  sou¬ 
vent  une  amélioration  immédiate. 

Le  spasme  des  coronaires,  avec  sa  crise  dou¬ 
loureuse  atroce,  est  un  autre  accident  égale¬ 
ment  dramatique  :  la  trinitrine,  l’aminophyl- 
üne  permettront,  bien  souvent,  de  l’atténuer 
ou  de  le  dissiper. 

L’insuffisance  ventriculaire  gauche  est  un 
aboutissement  fréquent  de  l’hypertension. 
Vaquez  lui  a  trouvé  dans  l’ouabaïne  un  excel¬ 
lent  médicament,  dont  l’injection  intravei¬ 
neuse  quotidienne  d’un  quart  de  milligramme 
peut  être  continuée  longtemps  sans  risque 
d’accumulation. 

Enfin,  on  doit  toujours  songer  au  fonction¬ 
nement  rénal  et  le  stimuler  par  la  théobro- 
mine,  à  la  dose  de  o8'^,5o  à  par  jour  ;  par 

la  teinture  de  scille,  à  la  dose  de  XX  gouttes, 
employées  soit  isolément,  soit  mieux  en  cures 
successives  de  dix  jours  alternant  avec  l’oua- 
baïne. 

Ces  traitements  visent  à  atténuer  ou  annuler 
les  effets  nocifs  des  cornphcations  de  l’hyper¬ 
tension  elle-même..  Ils  ne  sont  ni  préventifs, 
ni  surtout  curatifs  de  la  maladie. 


Voyons  donc  le  traitement  préventif  des  pous¬ 
sées  hypertensives  qui  créent  des  accidents. 

Pour  bien  comprendre  le  but  de  cette  théra¬ 
peutique  et  son  mode  d’action,  il  est  nécessaire 
d’avoir  présentas  à  l’esprit  quelques  notions 
simples  d’histologie  des  artères.  L’artère,  on  le 
sait,  n’est  pas  un  tube  inerte  que  traverse  le 
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sang.  IvC  système  artériel  et  les  capillaires 
forment  au  contraire  un  ensemble  animé  de 
contractions  propres,  qui  contribuent  au 
maintien  de  la  pression  sanguine  et  que  l’on  a 
pu  appeler  «  le  cœur  périphérique  ».  Ces  ptb- 
priétés  contractiles  de  l’artère  s’expliquent 
par  la  structure  de  sa  paroi,  qui  est  formée  de 
trois  couches  oh  dominent  les  fibres  muscu¬ 
laires  lisses,  d’une  part,  les  fibres  élastiques 
et  l’élastine  d’autre  part.  Ainsi  formée,  la 
paroi  vasculaire  est  susceptible  de  se  con¬ 
tracter.  Elle  ne  le  fait  pas  sans  ordre,  sans 
harmonie,  sans  rj-thme.  Dans  son  épaisseur, 
se  trouve  un  système  nerveux  complexe  :  cer¬ 
tains  filets  sont  autonomes,  représentés  par 
les  cellules  de  Renault  dans  les  capillaires,  par 
les  cellules  de  Cajal  dans  les  artères  ;  d’autres 
sont  extérieurs  et  constituent,  autour  de  l’ar¬ 
tère,  une  gaine  où  s’enchevêtrent  des  fibres, 
amyéliniques  pour  la  plupart,  qui  viennent 
du  système  sympathique  et  para-sympathique. 
Or  l’un  des  systèmes  est  vaso-constricteur, 
l’autre  vaso-dilatateur. 

On  peut  donc  envisager  des  médicaments  du 
muscle  artériel  et  des  médicaments  de  son 
système  nerveux. 

Des  premiers  médicaments,  nous  citerons 
les  nitrites,  la  trinitrine,  l’histamine,  et  vrai¬ 
semblablement  certains  produits  organiques 
qui  contiennent  peut-être  de  l’histamine  ou 
de  la  choline. 

Dans  cette  catégorie,  je  rangerai  aussi  Vail, 
dont  j’ai  étudié  l’action  hypotensive  pour  la 
première  fois  en  1921,  avec  Debray  et  Pouil- 
lard,  dont  j’ai  repris  l’étude  plus  tard  avec 
Lemaire,  de  Sèze  et  Guillon.  En  1926,  des 
auteurs  italiens,  Sungeri,  Agnoli  et  Léo,  confir¬ 
mèrent  les  propriétés  vaso-dilatatrices  de  l’ail 
que  nous  avions  établies.  Le  médicament  n’est 
peut-être  pas  très  usité  en  France  ;  il  jouit,  au 
contraire,  d’une  grande  vogue  en  Itahe,  en 
Espagne  et  dans  l’Amérique  latine. 

L’action  hypotensive  de  l’ail  est  nette. 
Injecté  dans  la  veine  de  l’animal,  il  provoque 
une  chute  de  tension  de  3  à  5  degrés,'  qui  dure 
de  sept  à  huit  minutes.  Cette  chute  s’accom- 
pa^e  de  bradycardie  ;  elle  ne  résulte  pas 
d’une  action  du  vague,  puisque  les  mêmes  ré¬ 
sultats  expérimentarrx  sont  obtenus  sur  des 
animaux  atropinisés.  L’ail  est  essentiellement 
un  vaso-dilatateur  des  capillaires,  il  entraîne 
aussi  un  certain  degré  de  dilatation  artério- 
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laire,  puisqu’il  dilate  les  artères  rétiniennes. 

L’emploi  de  l’ail  en  thérapeutique  se  heurte 
à  un  seul  inconvénient  ;  il  contracte  le  rein  ; 
c’est  dire  que,  chez  un  certain  nombre  d’hy¬ 
pertendus,  à  la  fonction  rénale  médiocre,  il  ne 
doit  être  utilisé  qu’avec  prudence.  Il  a,  par 
contre,  un  avantage  précieux  pour  un  hypo¬ 
tenseur,  celui  d’être  un  tonique  du  cœur,  ainsi 
que  je  l’ai  montré  avec  Chailley-Bert. 

On  peut  le  prescrire  par  voie  digestive, 
à  la  dose  de  XX  gouttes  quotidiennes  de  tein¬ 
ture  d’ail.  C’est  le  mode  d’administration 
habituel.  J’ai  de  même  obtenu  de  bons  résul¬ 
tats,  peut-être  plus  durables,  en  injectant 
sous  la  peau  l’ail,  ou  plutôt  le  disulfure  de 
dîaUyle,  en  solution  huileuse. 

Le  disulfure  de  diallyle  est  l’élément  actif 
de  l’ail. 

D’autres  médicaments  agissent  sur  le  sys¬ 
tème  nerveux  du  vaisseau.  Le  type  en  est 
V acétylcholine.  C’est  l’esther  acétylé  de  la  cho- 
hne.  Préparé  par  Fourneau  et  Page,  il  fut  sur¬ 
tout  étudié  par  Villaret  et  Justin-Besançon. 

Expérimentalement,  l’acétylcholine  est  un 
hypotenseur  remarquable.  Injectée  dans  la 
veine  d’un  lapin,  d’un  chien,  d'un  chat,  à  la 
dose  de  0,5  milligramme  par  kilogramme,  elle 
détermine  ime  chute  de  tension  impression¬ 
nante,  un  véritable  effondrement  à  zéro.  En 
même  temps,  le  pouls  se  ralentit.  Rapidement, 
la  tension  remonte,  puis  baissé  à  nouveau.  Cette 
action  tradrdt  l’excitation  du  vague  :  l’acétyl¬ 
choline  est  une  véritable  hormone  vagale. 

Sous  la  peau,  à  la  dose  de  2  centigrammes 
par  kilogramme,  son  action  est  moins  brutale, 
plus  étalée.  Elle  se  comporte  comme  un  vaso¬ 
dilatateur  artériolaire,  et  son  action  remar¬ 
quable  sur  la  dilatation  des  vaisseaux  réti¬ 
niens  a  été  très  bien  étudiée  par  Schiff- 
Wertheimer. 

Chez  l’homme,  l’acétylcholine  est  ordinaire¬ 
ment  administrée  par  voie  sous-cutanée,  à  la 
dose  quotidienne  de  10  à  20  centigrammes, 
La  voie  veineuse  est  très  rarement  utilisée  ; 
ses  dangers,  que  j’ai  indiqués  avec  Lemaire,, 
peuvent  être  atténués  par  l’injection  intra¬ 
veineuse  lente,  qui  est  beaucoup -mieux  sup¬ 
portée,  et  que  j’ai  souvent  pratiquée. 

Dans  l’ensemble,  l’acétylchoUne  est  très- 
bien  tolérée.  EUe  risque,  cependant,  dans  des 
cas  trés  rares,  de  provoquer  une  forte  inhibi¬ 
tion  cardiaque. 
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L’action  de  l’acétylcholine  peut  être  accen¬ 
tuée  par  son  association  avec  ryoliimbine 
(Loeper  et  Lemaire).  Son  action  inhibitrice 
peut  être  combattue  par  l’ouabaïne. 


J’en  afîive  maintenant  à  la  partie  la  plus 
importante  de  cette  étude  :  au  traitement  de 
fond  de  l’hypertension. 

C’est  essentiellement  sur  le  sang  et  l’artère 
que  devra  porter  l’action  thérapeutique. 
Voyons  d’abord  le  miheu  san^n. 

On  a  cherché  dans  des  modifications  de  ce 
milieu  la  cause  de  l’hj’pertension  (Carrière  et 
Huriez,  Martinet).  L’augmentation  des  pro¬ 
téines  et  de  la  cholestérine  a  été  incriminée, 
mais  c’est  surtout  aux  modifications  physiques 
que  l’on  s’est  arrêté.  Successivement,  on  a 
accusé  l’augmentation  du  poids  spécifique  du 
sang,  surtout  l’augmentation  de  la  viscosité 
sanguine.  Le  premier  est  toujours  élevé  ;  la 
seconde  est  inconstante  et  peu  marquée,  et  les 
résultats  thérapeutiques  du  citrate  de  soude 
qu’on  lui  a  opposé  ne  sont  ni  plus  nets,  ni  plus 
constants. 

L’augmentation  de  la  tension  superficielle 
du  sang  est  plus  intéressante.  Elle  a  fait  l’objet 
de  très  belles  recherches  du  professeur  Clerc 
et  de  son  élève  Sterne.  Elle  va  de  pair  avec 
l’hypertension  artérielle.  Pour  abaisser  cette 
tension  superficielle,  ces  auteurs  ont  proposé 
Voctanol,  alcool  en  C®  :  C®H'®0,  qui  est  capable, 
en  outre,  de  modifier  la  coagulabilité  sanguine 
et  de  diminuer  les  oscillations  artérielles.  Le 
médicament  est  injecté  dans  la  veine,  à  la 
dose  de  5  à  10  centimètres  cubes  par  jour  d’une 
solution  à  i/iooo. 

■  J’eiivisagerai  maintenant  l’artère,  qui  est  en 
dernier  ressort  l’organe  sur  lequel  il  est  le  plus 
logique  de  faire  porter  l’effort  thérapeutique.’ 
On  doit  en  accroître  la  souplesse  et  l’élasticité. 
A  cette  action,  deux  médicaments  visent  sur¬ 
tout,  qui  portent  leur  effet  sur  la  paroi  arté¬ 
rielle  eUe-même  ;  ce  sont  l’iode  et  le  soufre. 

1,’iode,  on  le  sait,  est  le  médicament  clas¬ 
sique  de  la  sclérose  vasculaire.  Son  action  est 
complexe  :  vaso-dilatateur  des  artères,  il  semble 
amener  la  résolution  des  infiltrats  de  la  paroi 
artérielle,  peut-être  aussi  atténue-t-il  la  visco¬ 
sité  du  sang.  Il  est  surtout  employé  sous'forme 


d’iodure  de  sodium,  à  la  dose  de  oe^,5o  à 
I  gramme  par  jour. 

Je  ne  dis  pas  que  l’iode  n’est  pas  efificace.  Je 
dis  que  le  soufre  l’est  autant.  A  mon  sens,  le 
soufre  est  le  véritable  médicament  de  fond  de 
l’hypertension  artérielle  permanente.  Il  peut  être 
employé  sous  différentes  formes,  certes,  mais 
c’est  à  Vhyposulfite  de  soude,  ce  corps  si  ma¬ 
niable,  que  je  me  suis  arrêté,  2  à  3  grammes 
par  jour,  par  voie  veineuse  de  préférence. 

Ce  n’est  pas  que  le  soufre  soit,  par  lui-même, 
un  hypotenseur.  Il  n’exerce  aucune  action 
directe  sur  le  système  vaso-moteur  artériel. 


Action  comparée  de  la  tyramine  et  de  l’acide  tyramine 
sulfurique  sur  la  tension  artérielle.  Pa  combinaison  avec 
le  soufre  a  décapité  la  t3Tamine  de  son  action  lisrper- 
tensive  (fig.  i). 

Les  premières  injections  de  soufre  ne  modifient 
en  rien  la  tension  artérielle,  il  arrive  même 
qu’ elles  l’élèveiit.  Il  ii’amène  d’abaissement 
de  la  tension  artérielle  qu’à  la  longue  —  et 
cette  notion  de. temps,  nécessaire  à  son  effica¬ 
cité,  suggère  l’idée  d’üne  combinaison  préa¬ 
lable  du  soufre  avec  l’une  ou  les  substances  res- 
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pensables  de  l’hypertension.  1,’existence  de  ces 
substances  hypertensives  n’est  pas  douteuse. 
Elle  fut  soupçonnée,  il  y  a  bien  longtemps  déjà, 
par  Abelous  et  Bardier,  qtd  décrivirent  une 
uroh3rpertensine.  Abandonnée  pendant  quel¬ 
ques  années  en  faveur  d’une  théorie  purement 
surrénalienne,  adrénalinique  de  l’hypertension 
et  de  toutes  les  hypertensions,  la  présence  dans 
le  sang  des  hypertendus  de  substances  pres- 
sives  est  aujourd’hui  admise  comme  probable 
par  un  grand  nombre  d’auteurs. 

Déjà  plusieurs  auteurs  avaient  abordé  la 
question.  Huchard,  en  particulier,  donnait  le 
rôle  principal  aux  poisons  de  l’intestin.  Wil¬ 
liam  Bain  rapprochait  les  substances  hjqjer- 
tensives  des  bases  aminées.  Hulse  et  Eranke, 
Danzer.  et  Brody  retrouvaient  ces  substances 
dans.'les  extraits  alcooliques  du  sang.  Mais 
c’est  surtout  Volhardt,  avec  plusieurs  colla¬ 
borateurs,  qui  s’attacha  à  l’étude  de  ces  sub¬ 
stances  et  put  les  extraire,  semble-t-il,  par 
l’alcool,  du  sang  citraté  des  hypertendus,  Vol¬ 
hardt  n’a  pas  défini  chimiquement  la  sub¬ 
stance.  Il  a  vérifié,  seulement  son  action  sur  la 
tension,  mais  Bohn  et  Adler  la  considèrent 
comme  voisine  de  la  tyramine  et  Govaerts  a 
cru  un  instant,  lui  aussi,  la  retrouver.  C’est 
eUe  encore  dont  Dicker  a  décelé  la  présence 
dans  le  sang  des  animaux,  après  ligature  pro¬ 
gressive  (fes  artères  rénales. 

Da  nature  de  ces  hypertensines  n’est  pas 
absolument  fixée,  mais  la  tyramine  semble  bien 
être,  sinon  rimique,  du  moins  l’rme  des  plus 
importantes  de  ces  substances. 

Quelle  que  soit  la  nature  de  l’hypertension, 
Volhardt  avait  pensé  qu’eBe  existait  seulement 
chez  les  hypertendus  pâles  et  qu’elle  faisait 
défaut  chez  les  hypertendus  rouges.  Une  telle 
distinction,  soit  dit  en  passant,  nous  paraît 
trop  absolue.  U'hypertensine  existe  chez  les 
hypertendus  rouges  -  comme  chez  les  pâles, 
mais  ceux-là,  et  non  ceux-ci,  y  réagissent  par 
une  riposte  vaso-dilatatrice  qui  est  sans  doute 
due,  elle  aussi,  à  une  base  aminée  antagoniste. 
Ua  réaction  de  riposte  se  retrouve  aussi  chez 
des  sujets  normaux,  quoique  en  moindre  pro¬ 
portion,  si  l’on  en  croit  du  moins  Kuré,  Nakaya 
et  Dicker. 

Ua  tyramine  agit  par  vaso-constriction  péri¬ 
phérique.  Elle  provoque  chez,  l’animal  tme 
hypertension  passagère  tout  à  fait  analogue 
à  celle  de  l’adrénaline.  Et  cette  ascension  se 


retrouve,  quoique  moindre,  aux  injections 
successives.  EUe  peut  donc  être  responsable 
de  bouffées  hypertensives.  Malheureusement, 
ainsi  que  l’a  vu  Robbers,  ainsi  que  nous  l’avons 
vu  nous-même,  son  action  s’épuise  vite  au 
cours  des  perfusions  durables.  Il  ne  semblerait 
donc  pas,  a  priori,  qu’eUe  puisse  expliquer  l’hy¬ 
pertension  chronique. 

Pourtant,  les  résidtats  obtenus  chez  l’ani¬ 
mal  d’expérience  ne  peuvent  servir  exactement 
de  base  à  la  cUnique,  et  la  tyramine  reste,  après 
l’adrénaline,  la  plus  importante  des  bases 
hypertensives.  EUe  a  même  une  résistance  que 
l’adrénaline  ne  possède  pas,  et  l’on  ne  sait 
point  dans  queUe  mesure  eUe  se  peut  saturer. 

Au.  surplus,  la  simple  constatation  des 
effets  biologiques  du  sang  des  hypertendus  ne 
suffit  point  à  affirmer,  l’existence  de  la  tyra¬ 
mine.  Il  faut  pratiquer  des  dosages  chimiques 
que  la  méthode  établie  avec  Uesure  et  Tho¬ 
mas  nous  permet  d’effectuer. 

Grâce  à  eUe,  nous  avons  pu  constater  que 
la  tyramine,  de  i  à  3  miUigrammes  p.  i  000 
qu’eUe  est  dans  le  sang  des  sujets  normaux, 
s’élève  à  10,  12  et  17  milligrammes  dans  les 
néphrites  et  l’imperméabilité  rénale  de  l’homme 
aussi  bien  que  dans  la  ligature  du  pédicule  de 
l’animal.  Nous  avons  même  pu  extraire  du 
sang  d’un  néphrétique  6  milligrammes  de 
tyramine  que  nous  avons  injectés  dans  la  veine 
d’un  chien  et  qui  ont  reproduit  la  courbe  ten- 
sive  caractéristique.  Nous  avons  constaté  que 
la  tyramine  est  également  fort  élevée  dans 
certaines  hypertensions  solitaires  et  qu’eUe  se 
retrouvait  en  excès  au  cours  des  bouffées 
paroxystiques. 

Pour  Volhardt,  la  tyramine  est  produite  par 
le  rein  lui-même.  Des  dernières  expériences  de 
Houssaye  et  de  ses  coUaborateurs  ont  montré, 
en  effet,  qu’eUe  était  en  abondance  dans  le  rein 
ischémié  et  que  la  seule  greffe  de  ce  rein  pro¬ 
voquait  l’hypertension,  alors  que  ceUe  du  rein 
normal  ne  la  provoquait  pas. 

Rien  ne  dit  pourtant  qu’eUe  soit  seulement  là. 

Ua  Ugature,  en  effet,  des  pédicules  du  rein 
augmente,  de  façon  progressive  et  paraUèle  à 
l’urée,  la  tyramine  du  sang. 

La  tyramine  vient  donc  aussi  d’aüleurs, 
et  d’abord,  de  l’intestin.  EUe  y  est  apportée 
en  nature  par  les  aliments  ou  formée  aux  dé¬ 
pens  de  la  tyrosine  par  les  puUulations  micro- 
bieimes. 
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Injectée  directement  dans  l’intestin  de 
l’animal,  elle  produit  une  hypertension  moyenne 
sûre,  mais  lente.  Injectée  dans  la  veine  mésen¬ 
térique,  elle  produit  une  hypertension  un  peu 
plus  forte,  moindre  pourtant  que  celle  pro¬ 
duite  par  l’injection  veineuse  périphérique. 
Ainsi,  la  paroi  intestinale  et  le  foie  semblent 
successivement  exercer  sur  sa  résorption  un 
barrage  appréciable. 

Il  est  probable  que  la  tjuamine  se  forme 
également  dans  d’autres  tissus  et  non  point, 
comme  on  l’a  dit,  seulement  dans  le  pancréas, 
mais^dans  l’intimité  de  tous  les  tissus.  Et  sa 
formation  se  fait  sans .  doute  aux  dépens  de 
la  tj^rosine  et  grâce  à  l’acidose  tissulaire,  si 
fréquente  compagne  de  l’imperméabilité  rénale. 

D’ailleurs,  si  la  tyramine  est  la  plus  im¬ 
portante  des  substances  hypertensives,  elle 
n’est  certainement  pas  la  seule.  Il  n’est  pas  dit 
qu’elle  est  identique  à  la  sympathine  de  Ca¬ 
non,  et  il  y  en  a  d’autres.  Elle  fait  partie  du 
grand  groupe  des  phénylamines,  qui  compte 
l’éphédrine,  l’hordénine,  l’adrénaline,  mais- 
qui  compte  aussi  des  phénylamines  diverses, 
formées  par  amputation  de  groupes  ou  adjonc¬ 
tion  de  radicaux  nouveaux, 
î  II  existe  certainement  dans  le  sang  des 
hypertendus  plusieurs  pressines  assez  voisines 
mais  non  identiques,  qui  ont  ensemble  une 
ressemblance  commune,  et  cette  ressem¬ 
blance,  sur  laquelle  nous  reviendrons  tout  à 
l’heure,  c’est  dans  toutes  la  présence  d’un  élé¬ 
ment  phényl. 


Des  dosages  de  tyramine  dans  le  sang  sont 
déUcats. 

Wolf  et  HeinSen,  utilisant  la  réaction  colo¬ 
rée  du  nitrosonaphtol,  ont  cru  trouver  des 
.proportions  importantes  de  tyramine  dans 
certaines  glomérulo-néphrites  chroniques.  Ils 
firent  à  ce  sujet  la  distinction  formelle  que 
nous  indiquions  plus  haut  entre  l’hypertendu 
pâle,  qui  serait  tyraminémiquè,  et  l’iir^pertendu 
rouge,  qui  ne  le  serait  pas. 

Enger  et  Arnold  trouvèrent  aussi  de  la  tyra¬ 
mine  dans  les  néphrites,  mais  ne  virent  dans 
cette  tyràminémie  aucune  diSérenciation  cer¬ 
taine  de  types  pathologiques.  Ils  pensèrent 
même  qu’elle  n’est  spécifique  ni  de  la  lésion 
rénale  ni  de  l’hrq)ertension. 


Nos  recherches  personnelles  remontent  à 
plus  de  sept  ans.  Elles  ont  été  faites  avec  Ee- 
sure,  Netter,  M™®Brouet-Sainton  et  M^ep^oeve. 
Elles  ont  porté  sur  des  néphrétiques,  des  hépa¬ 
tiques,  des  cancéreux,  des  endocriniens.  Les 
doses  de  tyramine  les  plus  élevées  ont  été 
constatées  dans  la  cirrhose  du  foie  et  dans  la 
sclérose  rénale. 

Et,  si  cette  étiologie  n’est  pas  exclusive,  elle 
eSt  du  moins  élective  et  fort  remarquable. 

Nous  laisserons  de  côté  les  hépatiques,  dont 
nous  avons  beaucoup  parlé  ailleurs,  et  nous  ne 
nous  occuperons  que  des  néphrites. 

Nos  dosages  ont  porté  sur  près  de  40  cas. 
Ils  ont  été  chimiques  et  non  biologiques,  colo- 
rimétriques  et  non  pondéraux.  Noiis  savons 
les  objections  qu’on  peut  faire  à  notre  méthode 
et  nous  avons  déjà  répondu.  Nous  la  donnons 
après  cinq  ans  d’études  et  de  corrections  minu¬ 
tieuses,  parce  qu’elle  nous  semble  bonne  et,  à 
coup  sûr,  à  l’heure  actuelle,  la  moins  suspecte 
et  la  meilleure. 

Elle  a  pour  base  l’action  sur  le  sang  d’un 
mélange  d’acide  phosphotungstiqne,  d’alcool 
isopropylique  et  d’acétone  ;  la  formation  d’un 
phosphotungstate  de  tyramine  qu’on  dissout 
dans  l’acétone  et  qu’on  évapore  ;  l’alcalinisa¬ 
tion  par  la  soude,  la  reprise  par  l’éther  ;  enfin 
le  titrage  de  la  tyramine  par  le  réactif  phos- 
phomolybdique. 

C’est  cette  méthode  d’extraction  et  non  de 
précipitation  qui  ménage  le  produit  et  n’eâ 
modifie  point  les  réactions  ultérieures. 

V oici  quelques  chiffres  récents  : 


Comme  on  peut  le  voir,  ces  chiffres  sont  très 
élevés,  puisqu’ils  dépassent  de  beaucoup  les 
chiffres  normaux  (2,5  à  3  p.  i  000). 
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Ive  taux  de  la  tyramine  dans  le  sang  même 
des  néphrétiques  n’est  pas  absolument  paral¬ 
lèle  à  celui  de  l’urée,  puisque  les  plus  fortes 
azotémies  ne  coïncident  qu’exceptionneUeinent 
avec  les  plus  fortes  tyraminémies. 

Il  ne  semble  même  pas  proportionnel  au 
degré,  apprécié  cHniquement  il  est  vrai,  de  la 
néphrite,  puisque  certains  malades  sont  albu¬ 
minuriques,  cylindruriques,  et  d’autres  ne  le 
sont  pas.  Il  est  cependant  plus  faible  dans  les 
néphrites  parenchymateuses  que  dans  les  né¬ 
phrites  scléreuses. 

Il  est  assez  directement  eü  rapport  avec 
l’hypertension,  puisque  les  sujets  les  plus 
hypertendus  sont  en  général  les  plus  tyrami- 
némiques. 

Il  n’est  point  en  rapport  avec  l’anémie  ou  la 
pâleur  du  sujet,  car,  si  l’anémie  est  à  peu  près 
constante  chez  ces  malades,  ce  ne  sont  pas  les 
plus  pâles  qui  sont  les  plus  t5uaminémiques,  et 
réciproquement. 

Elle  est  surtout  marquée  chez  les  néphré¬ 
tiques  h5rpertendus,  car  la  t3uamine  qui  s’éli¬ 
mine  par  la  büe  s’élimine  surtout  par  le  rein, 
ainsi  que  le  montrent  les  résultats  de  la  Uga- 
ture  de  l’uretère  ou  du  pédicule  chez  le  lapin  : 


r.T«ATT 

JEE  DES  tntETÈRES  | 

Tyramine  en  înilligr.  p.  i  ooo.  || 

A  t 

Après 

Après  1 

48  heures. 

4  jours. 

Lapin  I . 

6.2 

Lapin  II . 

16,2  j 

L’accroissement  de  la  tyramine  résulte  donc 
de  l’obstacle  à  l’éhmination  rénale.  On  a  pu  se 
demander  si  cette  tyramine  n’avait  pas  son 
origine  dans  l’altération  même  du  parenchyme 
plutôt  que  dans  l’obstacle  des  voies  d’excrétion. 

Il  a  semblé,  en  efîet,  à  certains  auteurs,  que 
l’accroissement  se  produisait  seulement  dans 
la  ligature  de  l’artère  rénale,  qui  laissait  la 
veine  intacte,  et  non  dans  la  Hgature  des  deux 
vaisseaux  en  même  temps. 

La  distinction  nous  paraît  subtile  et  inexacte. 
Quelle  que  soit  la  ligature,  artérielle,  pédicu¬ 
laire  ou  urétérale,  la  tyramine  s’accroît.  Pour 
nos  expériences,  nous  avons  lié  l’uretère.  EUe 
est  donc  retenue  véritablement.  Et  elle  l’est 
aussi  dans  les  néphrites.  Il  est  donc  certain 
qu’elle  s’élimine  par  l’urine. 


Elle  vient  sans  doute  de  l’intestin,  puisque 
l’injection  de  tyramine  dans  la  mésentérique 
augmente,  quoique  moins  que  l’injection  vei¬ 
neuse  générale,  la  tension  artérielle.  EUe  vient 
aussi  des  tissus  et,  sans  doute,  de  la  transfor¬ 
mation  in  situ  de  la  tyrosine  en  tyramine, 
grâce  à  l’acidité  du  sang,  si  fréquente  chez  les 
néphrétiques  en  particulier. 

Si  l’on  pratique,  chez  un  lapin,  la  hgature 
des  uretères  qui  permet  une  assez  longue  sur¬ 
vie  et  qu’on  lui  administre  par  voie  buccale 
une  certaine  proportion  de  tyrosine,  ainsi  que 
nous  l’avons  fait  il  y  a  deux  ans,  on  fait  appa¬ 
raître  dans  le  sang  des  proportions  de  tyra¬ 
mine  qui  atteignent  à  peu  près  le  quart  de  la 
tyrosine  ingérée  :  ■ 


de  tyrosine 

xyramuïe 
sanguine 
en  milligr. 

Lapin  IV . 

J 

18,4 

Lapin  V . 

10,6 

Lapin  VI . 

0.50 

7,3 

Lapin  VII . 

0,23 

7.5 

Pareil  phénomène  ne  se  prodtdt  pas  chez  le 
lapin  normal,  où  le  taux  de  la  tyramine  san¬ 
guine  ne  s’élève  guère  dans  ces  conditions 
qu’à  2  ou  4  milligrammes,  soit  1/30  seulement 
de  la  tyrosine  ingérée.  Comme  une  telle  trans¬ 
formation  se  fait  par  décarboxylation  et  qu’elle 
ne  peut  se  faire  qu’en  miheu  acide,  nous  avons 
pensé  qu’elle  pouvait  dépendre  de  V acidose  si 
fréquemment  produite  par  l’imperméabüité 
rénale. 

Nous  avons  alors  ligaturé  les  deux  uretères 
et  vu  le  taux  de  la  tyramine  s’accroître  en  sens 
inverse  de  la  réserve  alcahne.  Celui-là  monte, 
tandis  que  celle-là  baisse  : 


RÉSERVE 

alcaline. 

TYRAMINE 

en  milligr. 
p.  I  000 

(  8  mars. 

39.7 

Lapin  III  10  mars! 

38,7 

6,2 

(  12  mars. 

27.5 

8,7 

Si  l’on  veut  bien  se  reporter  aux  belles  re¬ 
cherches  de  Rathery  et  aux  travaux  qui  les 
ont  suivies,  on  y  verra  aussi  avec  quelle  fré¬ 
quence  l’acidose  existe  dans  les  néphrites. 
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Et  d’ailleurs,  chez  l’homme,  pour  moins  stric¬ 
tement  parallèle,  la  tyraminémie  marche  assez 
bien  avec  l’abaissement  de  la  réserve  alcaline. 


Exemples, 


Ees  taux  les  plus  élevés  de  tyramine  cons¬ 
tatés  par  nous  accompagnent  souvent  les  ré- 
-  serves  les  plus  basses.  Ea  tyraminémie  ne  dé¬ 
pend  donc  pas  seulement  d’une  rétention  de 
tyramine  venue  de  l’intestin,  mais  encore  de 
la  formation  de  tyramine  par  l’acidose  des 
tissus. 


Nos  recherches  de  perfusion  par  la  tyra¬ 
mine  du  foie  nous  ont  parfois  permis  de  vérifier 
cette  formation  dans  le'  foie  vivant.  Certes, 
chez  la  grenouille,  elles  furent  vaines,  mais 
c’est  un  animal  à  sang  froid.  Par  contre,  chez 
l’animal  à  sang  chaud,  elles  furent  une  ou  deux 
fois  probantes  et  nous  avons  vu  se  former, 
après  perfusion  de  tyramine  dans  la  mésenté¬ 
rique  du  chien,  une  petite  quantité  d’unphényl 
sulfate  qui  ne  peut  être  dû  qu’à  la  combinai¬ 
son  de  la  tyramine  aU  soufre. 

^'expérimentation  sur  l’animal  permet  d’ob¬ 
server  la  même  décapitation  physiologique.il 
est  bien  probable  que  cet  acide  tyramine  sulfu¬ 
rique  se  forme  aussi  in  vitro.  Si  l’on  injecte  la 


Ea  tyraminémie  joue  donc  un  rôle  dans 
l’hypertension.  Ea  thérapeutique  doit  donc 
consister  d’abord  à  l’éliminer  par  lés  choléré- 
tiques  et  les  diurétiques,  à  prévenir  sa  forma¬ 
tion  par  les  alcalins,  surtout  à  la  neutraUser, 
et  c’est  le  rôle  du  soufre. 

On  peut  affirmer  la  fixation  de  la  tyramine 
dans  le  foie;  du  moins,  on  peut  affirmet  sa 
transformation  dans  cet.  organe  par  oxydation, 
en  tm  acide  :  l’acide  oxyphénylacétique.  On 
peut  escompter  sa  conjugaison  à  l’acide  glycu- 
ronique,  et  surtout  sa  conjugaison  avec  le 
soufre. 

Si  l’on  combine  in.  vitro  le  soufre  et  la  tyra¬ 
mine,  ^  on  obtient  un  acide  tyramiüe  sulfu¬ 
rique  qui,  injecté  à  l’animal,  ne  possède  plus 
aucune  des  propriétés  vaso-constrictrices  et 
hypertensives  de  la  tyramine.  -  Ea  t5Tramine 
a  été  comme  décapitée  par  le  soufre  de  ses 
propriétés  physiologiques  spécifiques.  E’acide 
tyramine  sulfurique,  que  nous  avons  réussi  à 
définir  avec  Parrod,  est  la  preuve  de  cette 
combinaison. 

Cet  acide  ne  possède  plus  aucune  des  pro¬ 
priétés  vaso-constrictrices,  hypertensive;  my- 
driatique,  hyperglycémiante  de  la  tyramine, 
qui  a  été  par  le  soufre  comme  décapitée  de  ses 
■caractères  spécifiques. 


I/action  de  la';tyratnine''par  voie  veineuse  générale  oii 
mésentérique  chez  les  lapins  préalablement  traités  pai- 
l’hyposulfitc  de  soude  et  chez  les  témoins.  1,’ascetisiôa 
de  la  tension  artérielle  est  réduite  notablement  par 
l’hyposulfite  de  soude.  En  haut,  la  courbe  classique 
après  injection  veineuse.  Au-dessous,  la  courbe  après 
injection  mésentérique.  Aü-dessous,  éncore,  là  combe 
après  action  préalable  de  rh3qx)sulfite  (fig.  2). 

tyramine  à  un  animal  après  Uhe  cure  de  sur- 
thionisation  de  quelques  jours,  par  l’hypo- 
sulfite  (exactement  3  grammes)  ^  l’hyperten¬ 
sion  obtenue  est  beaucoup  moins  élevée  et 
beaucoup  moins  durable.  Ces  faits,  que  nous 
avons  contrôlés  expérimentalement  avec  Eé- 
maire,  Cottet  et  Vignalou,  permettent  de 
supposer  que  la  sulfo-conjugaiSon  de  latyra- 
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mine  s’est  réalisée  dan?  l’organisme  comme 
in  vitro,  et  que  le  soufre  exerce,  dans  le  milièu 
sanguin,  un  véritable  blocage  des  phénadamines 
hypertensives. 

Ce  blocage  n’a  pas  lieu  seulement  dans  Ip 
sang.  Il  a  lieu  aussi  dans  l’artère.  La  'paroi 
artérielle  est  l’un  des  tissus  les  plus  riches  en 
soufre  de  l’organisme.  Elle  se  comporte  un  peu 
comme  le  cartilage.  Le  soufre  en  permet  l’élas¬ 
ticité  et  la  contractilité  ;  il  en  maintient  vrai¬ 
ment  l’équilibre  chimique. 

Dans  un  travail  fait  en  collaboration  avec 
Mahoudèau  et  Tonnet,  j’avais,  à  propos  de  la 
pathogénie  du  rhumatisme  chronique  et  de  la 
formation  de  ses  dépôts,  insisté  à  nouveau 
sur  la  richesse  en  soufre  du  cartilage,  et  sur  le 
rapport  qui  existe  entre  les  variations  de  la 
composition  soufrée,  l’altération  du  tissu  et  la 
précipitation.  Les  mêmes  remarques  peuvent 
être  faites  à  propos  des  artères. 

Oppenheimer,  qui  fit  déjà  C|uelques  dosages 
de  soufre  dans  les  artères,  donna  jadis  le  chiffre, 
trop  élevé  sans  doute,  de  os'^,62  p.  100  parties 
de  substance  sèche. 

Jorpes,  Hzalmar  Halmgren  et  Glaf  Wilander 
trouvaient  plus  récemment,  dans  la  paroi  des 
vaisseaux,  pour  100  de  substance  sèche, 
oer,o6  à  osr,i4  dans  l’aorte  thoracique,  o8'',04 
à  OB'", 05  dans  l’artère  iliaque,  oer,o2  à  osr,o5 
dans  le  ligament  de  la  nuque  et  seulement  osr.oi 
dans  le  muscle  cardiaque. 

Nous-mêtne  avons  récemment,  avec  une 
technique  aussi  rigoureuse  ■  que  possible,  pra¬ 
tiqué  de  nouveaux  dosages  et  respectivement 
constaté  les  chiffres  suivants  ; 


substance 

fraîche. 

substances 

Aorte  de  bœuf  ... 
Aorte  de  veau .... 

23  milligr. 

31  — 

82  milligr. 

80  — ■ 

C’est  une  proportion  dix  fois  moins  forte  que 
.celle  des  cartilages  de  revêtement,  qui  con¬ 
tiennent  jusqu’à  700  milligrammes  p.  100  de 
matière  sèche,  mais  vingt  fois  plus  forte  que 
celle  du  muscle,  qui  ne  donne  que  i  à  5.  Pour 
des  raisons  de  technique  ;  difficulté  de  libéra¬ 
tion,  facüité  d’oxydation  au  cours  de  l’épreuve, 
ces  chiffres  sont  certainement  inférieurs  et  non 
supérieurs  à  la  réalité. 


Le  soufre  est  sans  doute  combiné  à  l’élas- 
tine,  comme  à  d’autres  substances  protéiques. 
Il  est  surtout  sous  la  forme  d’acide  chondroï¬ 
tine  sulfurique  jusqu’à  2  ou  3  p.  100.  On  a 
même  souvent  fait  remarquer  combien  la  colo¬ 
ration  que  le  bleu  de  toluidine  donne  avec  ces 
produits  soufrés  est  analogue  à  celle  des  mast- 
zellen.  Or  on  s’accorde  à  les  considérer  comme 
des  cellules  soufrées,  et  les  tissus  aortiques,  par¬ 
ticulièrement  de  la  vache,  contiennent  une  cer¬ 
taine  proportion  de  ces  cellules.  Certains  auteurs 
ont  pensé  que  le  soufre  était  aussi  sous  la  forme 
d’héparine,  et  on  a  décelé  cette  substance 
dans  les  artères  comme  ils  l’ont  décelée  dans  . 
le  foie  et  extraite  assez  facilement  de  ces  deux 
ordres  d’organes. 

L’action  vasculaire  du  soufre  ne  peut  être 
qu’équilibrante  et  trophique,  et  son  rôle  dans 
le  gel  protéique  n’est  peut-être  pas  sans  ana¬ 
logie  avec  son  pouvoir  anticoagulant. 

Puisque  l’artère  est  aussi  un  des  tissus  les 
plus  souples,  je  pense  que  le  soufre  est  un  élé¬ 
ment  essentiel  de  cette  souplesse  et  un  élé¬ 
ment  trophique  de  sa  paroi.  Il  joue  déjà  un 
rôle  protecteur  en  empêchant  ou  en  diminuant 
les  précipitations  calciques  et  cholestériniques. 
Il  maintient  encore  l’élasticité  artérielle  et 
permet,  en  quelque  sorte,  à  l’artère  d’étaler 
le  choc  des  bouffées  hypertensives. 

La  marée  hypertensive  meurt  en  quelque 
sorte  sur  l’élasticité  de  la  paroi  artérielle. 

Pour  ces  raisons  :  amélioration  de  la  nutri¬ 
tion  artérielle,  neutralisation  des  substances 
hypertensives,  le  soufre  me  paraît  le  véritable 
médicament  de  fond  de  rh3q)ertension. 

L’hyposulfite  de  soude  est  le  produit  soufré 
le  plus  simple  à  administrer  ;  on  le  donnera  par 
la  bouche  en  capsules  glutinisées  à  la  dose  de 
3  à  4  grammes  par  jour,  ou  même  en  injection 
intraveineuse  de  i  à  2  grammes  par  jour.  Les 
résultats  obtenus,  non  en  un  jour,  mais  en  un 
mois,  sont  souvent  remarquables  et  durables. 

Nous  avons  dans  de  nombreux  cas  admi¬ 
nistré,  à  certains  de  nos  hypertendus,  l’hypo- 
sulfite  par  voie  veineuse  et  constaté  quatre 
fois  sur  dix  l’abaissement  progressif  de  la  ten¬ 
sion  artérielle.  Le  résultat  n’est  pas  immédiat, 
il  est  lent  et  parfois  tardif.  C’est  que  l’hypo- 
sulfite  n’est  pas  par  lui-même  et  directement 
hypotenseru.  Il  n’agit  que  secondairement  et, 
croyons-nous,  par  une  action  chimique  pro¬ 
gressive.  Son  effet  est  évident  chez  les  hypet- 
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tendus  neuro-vasculaires,  dont  les  lésions  arté¬ 
rielles  sont  discrètes,  et  surtout  chez  ceux  dont 
le  réflexe  sino-carotidien  est  encore  très  accen¬ 
tué.  Il  est  nul  ou  passager  chez  les  autres. 
Il  n’est  pas  toujours  durable  ni  chez  les  tms 
ni  chez  les  autres. 

he  phénomène,  si  intéressant,  nous  paraît 
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trices.  Ce  sont  précisément  ces  réflexes  de  ri¬ 
poste  que  le  soufre  paraît  faciUter. 
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LE  BENZÈNE, 
AGENT  LEUCOLYTIQUE  W 


Charles  AUBERTIN 


La  chimiothérapie  leucolytique  est  presque 
uniquement  représentée  par  le  benzène,  dont 
l’introduction  en  thérapeutique  date  de  1912. 

Mais  cette  substance,  sinon  sous  sa  forme 
pure  (benzène  proprement  dit,  C®H®),  du  moins 
sous  sa  forme  brute  (benzol  du  commerce), 
compte  en  réalité  plus  de  méfaits  que  de  bien¬ 
faits  et  plus  de  morts  que  de  guérisons. 

Nous  étudierons  à  la  fois  ces  deux  actions, 
l’une  thérapeutique,  dans  les  leucémies,  l’autre 
nocive,  dans  les  intoxications  professionnelles, 
car  elles  ne  peuvent  pas  être  séparées. 

Son  histoire  peut  être  résumée  en  trois 
périodes  successives  ;  dans  la  première,  on  a 
découvert,  à  l’occasion  d’accidents  hémorra¬ 
giques  survenus  dans  certaines  industries, 
l’action  leucolytique  du  benzol  ;  dans  la 
seconde  —  période  thérapeutique,  —  on  a 
utilisé  cette  action  leucolytique  dans  le  trai¬ 
tement  des  leucémies  ;  dans  la  troisième,  plus 
récente,  on  a  étudié  les  hémopathies  benzo- 
liques  professionnelles  au  point  de  vue  social  et 
prophylactique  et  on  a  mis  en  évidence,  à  côté 
des  fortnes  hémorragique  et  leucopénique,  des 
hémopathies  à  forme  anémique  et  même  leu¬ 
cémique. 


En  1897,  Santesson  (de  Stockholm),  puis 
Le  Noir  et  Claude  simulent  des  cas  de  pur¬ 
pura  hémorragique  avec  anémie  et  leucopénie 
survenus  chez  des  ouvriers  d’usines  de  pneu¬ 
matiques  où  le  benzol  ' était  employé  comme 
dissolvant  du  caoutchouc.  En  1910,  Selling 
étudie  des- cas  de  purpura  hémorragique  mor¬ 
tel  chez  des  ouvrières  travaillant  dans  une 
usine  de  boîtes  à  conserves  dont  la  soudure  était 
faite  à  l’aide  d’une  'solution  de  caoutchouc 
dans  du  benzol  commercial.  Il  s’agissait,  dans 
tous  les  cas,  d’un  purpura  généralisé  avec 
ecchymoses  et  hémorragies  viscérales  mul- 

(i)  Rapport  au  Congrès  de  l’Union  thérapeutique,  Paris. 

18  mars  1940- 


tiples,  presque  toujours  mortel  en  peu  de 
jours. 

Ce  «purpura  hémorragique  »  toxique  s’ac¬ 
compagne  de  fièvre,  d’anémie  aiguë,  avec 
pâleur  extrême  et  asthénie  ;  l’examen  du  fond 
d’œü  montre  une  décoloration  de  la  rétine 
avec  présence  de  petites  hémorragies  ;  l’exa¬ 
men  du  sang  décèle  une  chute  des  hématies 
aux  environs  ou  au-dessous,  de  i  million 
(640  000  dans  une  observation)  avec  aniso- 
cytose  et  aussi  une  leucopénie  considérable 
et  rapidement  progressive  puisque  le  chifîre 
leucocytaire  peut  tomber,  en  quelques  jours, 
au-dessous  de  500  par  millimètre  cube  ;  cette 
leucopénie  est  causée  essentiellement  par  une 
granulopénie  puisque  le  taux  des  polynu¬ 
cléaires  neutrophües  tombe  au-dessous  de 
20  p.  100  et  même  parfois  de  10  p.  100  ;  enfin 
les  plaquettes  sont  très  diminuées  de  nombre 
et  peuvent  tomber  au-dessous  de  10  000  ou 
même  être  pratiquement  absentes.  Il  existe 
des  troubles  de  la  coagulation.  Ces  troubles 
sanguins  dominent  la  situation  et  l’on  cons¬ 
tate  peu  de  symptômes  traduisant  nne  atteinte 
des  divers  organes,  en  particulier  du  foie  et 
des  reins.  La  mort  est  la  terminaison  habituelle 
de  ces  intoxications  aiguës,  mais  elle  n’est  pas 
fatale  et  quelques  sujets  peuvent  guérir,  malgré 
l’importance  du  purpura,  à  condition  toute¬ 
fois  que  l’anémie  et  la  leucopénie  ne  soient  pas 
trcp  marquées.  L’autopsie  montre  la  présence 
d’hémorragies  viscérales  et  d’une  dégénéres¬ 
cence  de  la  moelle  osseuse  qui  est  du  type 
aplastique. 

Expérimentalement,  Selling, Bianchi  et  d’au¬ 
tres  auteurs  reproduisirent  facilement  les 
hémopathies  benzoliques  en  utilisant  le  ben¬ 
zène  pur  injeerté  sous  la  peau,  mélangé  d’huile 
d’olive  à  parties  égales,  et  à  raison  de  i  centi¬ 
mètre  cube  de  benzène  par  kilogramme  de 
poids  en  injections  quotidiennes. 

Avec  les  doses  fortes,  on  tue  l’animal  en 
quelques  jours  et  l’on  constate  chez  lui,  après 
une  très  brève  augmentation  du  chiffre  leu¬ 
cocytaire,  une  baisse  progressive  des  globules 
blancs  qui  tombent  rapidement  au-dessous  de 
I  000,  puis  continuent  de  diminuer,  plüs  len¬ 
tement,  ü  est  vrai,  jusqu’à  la  mort.  Pendant  ce 
temps,  les  hématies  ne  baissent  que  dans  une 
proportion  beaucoup  moindre,  et  seulemeni 
de  10  p.  100  au  plus,  alors  que  les  leucocyte; 
baissent  de  80  à  90  p.  100.  Au  moment  de  h 
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mort,  les  globules  rouges  sont  encore  à  un 
taux  fort  élevé  :  ce  n’est  donc  pas  l’anémie  qui 
est  responsable  de  la  ,jnort,  mais  la  leucopénie. 

Cette  donnée,  très  importante,  permettra 
d’utiliser  le  benzène  comme  agent  spécialement 
leucolytique,  avec  l’espoir  de  ne  pas  léser  les 
globules  rouges. 

Avec  des  doses  moins  fortes,  les  mêmes  phé¬ 
nomènes  se  produisent,  mais  un  peu  moins 
marqués,  et  si  l’on  cesse  à  temps  les  injections 
quotidiennes  on  peut  voir  le  chiffre  des  glo¬ 
bules  blancs  se  relever  avec  plus  ou  moins 
de  rapidité  et  l’animal  se  rétablir  ;  cependant 
le  chiffre  globulaire  est  resté  aux  environs  de  la 
normale. 

Avec  des  doses  moindres  encore,  on  observe 
une  très  légère  polyglobulie  et  une  leuco- 
cytose  passagères. 

Dans  tous  ces  faits  expérimentaux,  ce  sont 
les  polynucléaires  qui  sont  atteints  et  leur 
disparition  complète  du  sang  est  parfois  cons¬ 
tatée.  Ce  fait  montre  que,  de  tous  les  organes 
hématopoiétiques,  c’est  la  moelle  osseuse  qui  est 
surtout  atteinte  par  le  benzène  :  les  examens 
anatomiques  montrent  en  effet  des  lésions 
dégénératives  très  marquées  de  cet  organe, 
alors  que  la  rate  et  les  organes  lymphoïdes 
sont  peu  atteints.  Mais  ces  lésions  sont  répa¬ 
rables  et,  lorsqu’on  arrête  à  temps  l’intoxica¬ 
tion,  une  hyperplasie  médullaire  du  type 
myéloïde  se  produit,  plus  ou  moins  marquée  : 
c’est  cette  hyperplasie  médullaire  que,  plus 
tard,  Dignac  pourra  provoquer  et  régler  de  telle 
façon  qu’il  arrivera  à  réaliser  tme  véritable 
leucémie  éxpérimentale,  par  le  benzène. 

Les  discussions  qui  eurent  lieu  à  cette  époque 
sur  la  substance  leucol3d;ique  en  cause  con¬ 
tenue  dans  le  benzol  du  commerce  n’ont  plus 
d'intérêt,  puisque  nous  savons  que  c’est  bien  le 
benzène  lui-rtiême  qui  est  l’agent  leucolytique, 
comme  le  montra  tout  d’abord  l’expérimen¬ 
tation,  et,  peu  de  temps  après,  la  thérapeutique. 
Rappelons  cependant  que  le  benzol,  qui  résulte 
de  la  distillation  de  la  houille,  est,  s’Ü  est  brut, 
composé  d’hydrocarbures  benzéniques  (ben¬ 
zène,  méthyl,  diméthÿl,  triméthylbenzène) 
et  en  moindre  quantité  d’autres  carbures 
(naphtaline,  phénols,  crésol,  pyrrol,  aniline)  ; 
rectifié  par  une  nouvelle  distillation,  il  perd 
entre  antres  la  majeure  partie  de  sa  naphta¬ 
line  ;  rectifié  et  lavé,  il  est  débarrassé  en  .outre 
de  ses  phénols  :  tel  est  le  benzol  des  teinturiers 


couramment  usité  et  qui  contient  toujours 
du  thiophène  (Faure-Beaulieu  et  Lévy-Bruhl). 
Quant  à  la  benzine,  qui  résulte  de  la  distillation 
des  pétroles,  elle  contient  peu  de  benzène  et 
est  très  peu  toxique. 

II 

Peu  après  la  publication  des  travaux  de 
Selling  (igio-1912) ,  Koranyi  eut  l’idée  d’utüiser 
l’action  leucolytique  du  benzène  dans  les 
leucémies  cluroniques,  et  publia  en  1912  deux 
observations  dans  lesquelles  il  avait  obtenu  un 
retour  à  la  normale  ,du  chiffre  leucocytaire  et 
de  la  formule  ainsi  qu’une  réduction  du  volume 
de  la  rate  et  des  ganglions.  Peu  après,  Kiralyfl 
(1912-1913)  publiait  de  nouveaux  résultats 
favorables  et  essayait  le  même  traitement 
dans  des  cas  de  pseudo-leucémie  et  d’ér3rthré- 

Peu  après  Bdlings,  nous-même  avec  Parvu, 
■Turk,  Rafalsky,  publiaient,  en  1913,  de  nou¬ 
veaux  cas  favorables.  Puis  vinrent  les  publica¬ 
tions  de  Kovacs,  Boni,  Bilk,  Eppinger,  Stein, 
Boehm,  Wachtel,  Klein,  Liakousky,  Deutch, 
Ronchetti,  Rosier,  Vaquez  et  Yacoël.  Cepen¬ 
dant  des  insuccès  furent  publiés,  et  certains 
cliniciens  durent  suspendre  le  traitement  à 
cause  de  l’intolérance  gastrique  ou  intestinale, 
à  cause  de  l’apparition  d’albuminurie  ou 
d’hémoglobinurie  (Wachtel),  ou  de  troubles 
nerveux  (Sanguinetti) .  De  plus,  quelques  au¬ 
teurs  (Neumann,  Muhlmarm,  Kiralyfi)  pu¬ 
blièrent  des  cas  dans  lesquels  les  leucocytes, 
dont  le  nombre  avait  été  ramené  à  la  normale 
par  le  benzène,  continuèrent  de  diminuer, 
malgré  la  suspension  du  médicament,  jusqu’à 
tomber  au-dessous  de  200  par  millimètre 
cube  :  on  observa  chez  ces  malades  de  la  fièvre, 
de  l’asthénie,  une  anémie  très  prononcée,  des 
épistaxis  incoercibles  qui  déterminèrent  la 
mort  des  malades,  et  l’on  trouva  à  l’autopsie 
une  aplasie  de  la  moelle  osseuse,  des  lésions 
de  la  rate  et  des  signes  de  nécrose  du  foie  au 
niveau  de  la  zone  centro-lobulaire.  De  plus, 
Neumann  constata  dans  un  .  cas  une  absence 
coinplète  de  polynucléaires  dans  les  foyers 
inflammatoires  des  poumons  et  du  tube  diges¬ 
tif  ;  dans  un  autre  cas  qui  çoncerne  une  malade 
très  améliorée  par  le  benzène  et  qui  continua 
pendant  cinq  semaines  le  traitement  à  l’insu 
de  son  médecin,  Jesperen. vit  survenir  le  syn- 
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drome  de  l’intoxication  clironique  par  le 
benzol,  et  à  l’autopsie  il  trouva,  en  plus  de 
l’atropbie  très  marquée  de  la  moelle  osseuse,  de 
la  rate  et  des  ganglions,  une  dégénérescence 
graisseuse  du  foie  et  des  reins.  Bien  que  la 
plupart  de  ces  accidents  malheureüx  soient 
dus  seulement  à  l’imprudence  des  malades,  ils 
ne  doivent  pas  être  oubliés,  et  le  médecin  doit 
toujours  les  avoir  présents  à  l’esprit  quand  ü 
prescrit  le  benzène  à  un  leucémique. 

Malgré  ces  accidents,  le  benzène,  manié  avec 
prudence  chez  un  malade  surveillé  hémato- 
logiquement,  est  un  médicament  précieux  qui 
n’a  pas  détrôné  les  rayons  X,  mais  qui  a  l’avan¬ 
tage  de  pouvôir  être  employé  loin  d’un  centre 
médical  important. 

Voyons  quelle  est  la  direction  du  traitement. 
Supposons  un  cas  de  leucémie  myéloïde  avec 
3  millions  de  globules  rouges,  300  000  globules 
blancs,  45  p.  100  de  polynucléaires  et  40  p.  100 
de  myéloc5d;es  neutrophiles,  rate  atteignant  la 
Hgne  médiane  et  descendant  jusqu’à  l’épine 
iliaque  antéro-supérieure,  légère  température 
vespérale  un  peu  au-dessus  de  38°,  les  seuls 
autres  symptômes  étant  de  l’asthénie  et  im  peu 
de  dyspnée  d’efiort. 

On  donnera  tout  d'abord  L,  puis  BX  gouttes 
de  benzène  par  voie  gastrique,  pendant  quinze 
jours  ;  au  bout  de  ce  temps,  on  pourra,  comme 
nous  le  verrons,  porter  la  dose  à  XC  ou  C  gouttes 
par  jour,  en  trois  fois,  en  augmentant  de 
X  gouttes  par  jour. 

On  pourra  faire  absorber  le  médicament  dans 
du  lait,  du  vin,  de  la  bière,  du  sirop  de  gro¬ 
seille,  en  donnant  par  exemple  XX  gouttes 
trois  fois  par  jour,  au  début  des  repas.  Ba 
susceptibilité  des  malades  est  très  variable  ; 
ce  n’est  pas  tant  le  goût  du  benzène  à  l’in¬ 
gestion  qtd  leur  est  désagréable,  que  les  éructa¬ 
tions  consécutives  durant  parfois  toute  la 
journée  ;  chez  un  enfant  de  dix-huit  mois 
atteint  d’anémie  pseudo-leucémique,  nous 
avons  donné  le  benzène  dans  du  julep  gom¬ 
meux  à  la  dose  de  I  goutte  par  cmllerée  à  café, 
et,  à  cette  dilution,  le  médicament  a  été  très 
bien  accepté  par  le  petit  malade.  On  peut 
préparer  également  des  capsules  glutinisées 
contenant  0,50  centigrammes  de  benzène 
mélangé  à  la  même  quantité  d’huile  d’olive 
[i  gr.  de  benzène  correspond  à  Bill  gouttes) . 

Ba.voie  rectale  sera  réservée  aux  cas  d’in¬ 
tolérance  gastrique  absolue,  d’ailletus  assez 


rares  :  on  donnera  la  dose  voulue  en  deux 
petits  lavements  d’huüe  d’oUve.  Quant  à  la 
voie  sous-cutanée,  employée  expérimentale¬ 
ment  avec  une  émulsion  de  benzène  dans  l’huile 
d’olive,  nous  la  déconseillons  formellement 
chez  l’homme.  Ba  voie  intraveineuse,  si  elle 
était  réalisable,  ne  serait  que  bien  rarement 
indiquée  puisque  le  benzène  doit  agir  lente¬ 
ment  sous  peine  d’accidents. 

Dès  les  premiers  jours,  on  pourra  constater  la 
disparition  de  la  fièvre  comme  nous  l’avons 
observé  avec  Parvu,  ou  des  phénomènes  hémor¬ 
ragiques,  comme  l’ont  vu  Vaquez  et  Yacoël  ; 
mais  on  ne  constate  aucune  modification  du 
côté  de  la  rate.  De  toute  façon,  que  des  signes 
d’améhoration  clinique  existent  ou  non,  nous 
conseillons  de  faire  im  nouvel  examen  du 
sang  au  bout  de  quinze  jours  :  dès  ce  moment, 
le  chiffre  leucocytaire  aura  déjà  notablement 
baissé  :  selon  le  degré  de  sensibilité  du  leu¬ 
cémique  au  benzène,  —  et  rien  ne  nous  per¬ 
met  de  prévoir  cette  sensibilité,  ni  dans  l’état 
clinique, .  ni  dans  la  formule  leucocytaire 
étudiée  avant  le  traitement,  —  on  constatera 
une  baisse  leucocytaire  plus  ou  moins  mar¬ 
quée  mais  toujours  considérable  (de  la  moi¬ 
tié  ou  des  deux  tiers  par  exemple)  ;  en  même 
temps,  la  formule  leucoc5d;aire  montrera  une 
tendance  à  la  polynucléose  avec  diminution 
des  myélocytes  ;  c’est  ainsi  qu’une  de  nos 
malades,  dont  le  chiffre  leucoc3d;aiTe  était 
avant  le  traitement  de  306  000  avec  70,5  p.  100 
de  myélocytes  neutrophiles  et  24,5  p.  100  de 
polynucléaires,  avait,  au  bout  de  quinze  jours 
de  traitement  de  BX  gouttes  par  jour,  un 
chiffre  leucocytaire  de  81  fioo  avec  34  p.  100 
de  myélocytes  et  61,5  p,  100  de  polynucléaires  ; 
les  éosinophiles,  les  mastzellen,  les  myélo- 
blastes,  les  globules  nucléés  sont  encore  peu 
modifiés  dans  le  pourcentage  à  ce  moment 
du  traitement.  Quant  au  chiffre  globulaire, 
il  est  soit  non  modifié,  soit  en  très  légère  aug¬ 
mentation.  , 

Bes  résultats  de  ce  second  examen  de  sang 
sont  très  importants,  car  üs  nous  indiquent  la 
sensibilité  des  leucoc3d;es  du  malade  au  ben¬ 
zène,  et  par  conséquent  les  doses  à  adopter. 
Si,  en  effet,  partant  de  300  000,  nous  ne  trou¬ 
vions  qu’une  diminution  peu  marquée  (275  000 
par  exemple),  cela  indiquerait  qu’ü  faudrait 
porter  la  dose  à  BXXX  ou  C  gouttes.  Si,  au 
contraire,  nous  trouvions  d’emblée  üne  dimi- 
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nution  considérable  (au-dessous  de  50  000, 
par  exemple),  il  faudrait  suspendre  immédiate¬ 
ment  le  médicament,  refaire  un  nouvel  examen 
quinze  jours  plus  tard,  et  se  comporter  d'après 
son  résultat.  Si,  comme  dans  les  cas  les  plus 
souvent  rencontrés,  on  trouve  une  diminu¬ 
tion  leucocytaire  très  marquée,  mais  avec 
persistance  de  l’état  leucémique  du  sang,  il 
y  a  lieu  de  continuer  la  médication  soit  à  la 
même  dose,  soit  plutôt  avec  une  dose  diminuée, 
car  il  importe  de  ne  pas  arriver  trop  rapide¬ 
ment  à  la  leucopénie. 

Lorsqu’on  arrivera  à  un  chifire  voisin  de  la 
normale,  ou,  plus  exactement,  voisin  de  20  000, 
il  faudra  suspendre  le  médicament,  puis  le 
reprendre,  mais  d’une  façon  discontinue,  en 
surveillant  non  seulement  le  chiffre  des  glo- 
brdes  blancs,  mais  aussi  celui  des  globules 
rouges  :  ces  derniers  ne  doivent  pas  présenter 
de  baisse  notable  (nous  parlons  d’une  baisse 
un  peu  persistante  et  contrôlée  au  moins 
par  deux  examens  concordants)  ;  toute  baisse 
notable  indiquerait  que  le  benzène  agit  trop 
rapidement  et  qu’à  l’action  leucolytique  cher¬ 
chée  se  joint  l’action  érythrolytique,  qui  doit 
être  évitée. 

A  partir  du  moment  où  le  chiffre  sera  au- 
dessous  de  20  000  et  où  la  rate  aura  nettement 
diminué  de  volume,  on  donnera  par  exemple 
1/  gouttes  par  jour  une  semaine  sur  deux,  ou 
même  sur  trois,  et,  au  moment  où  le  chiffre  leu¬ 
cocytaire  sera  au-dessous  de  10  000,  il  sera 
plus  important  de  faire  surtout  des  examens 
de  sang  sec  très  attentifs  pour  constater  la 
disparition  des  myélocytes.  Cet  examen  devra 
porter  sur  plus  de  300  leucocytes,  et  souvent 
sur  500,  afin-  d’avoir  une  proportion  aussi 
exacte  que  possible  des  myéloc3d;es  neutro¬ 
philes,  et  aussi  des  éosinophiles  et  des  mastzel- 
len.  Il  nous  a  semblé  que  ces  dernières  cel- 
Mes  étaient  assez  résistantes  à  l’action  des¬ 
tructrice  du  benzène  ;  elles  présentent  sou¬ 
vent  des  formes  de  dégénérescence  donnant  au 
protoplasma  un  aspect  vacuolaire  :  cet  aspect 
vacuolaire  fait  que  les  grains  basophiles  sem¬ 
blent  tassés  les  uns  contre  les  autres  dans  les 
zones  protoplasmiques  non  dégénérées,  ce 
qui  donne  aux  mastleucocytes  un  aspect  très 
particulier.  Enfin  on  devra,  avant  d’afiirmer 
la  disparition  des  formes  anormales,  s’entou¬ 
rer  de  toutes  les  précautions  et,  s’ü  le  faut, 
établir  pour  les  neutrophiles  une  formule 


d’Arneth  qui  permettra  de  préciser  le  type 
de  métamyélocytes  auquel  on  a  affaire. 

A  cette  période  de  «  guérison  hémato¬ 
logique  »,  que  la  rate  soit  ou  non  revenue  à  ses 
dimensions  normales,  le  chifire  leucocytaire 
est  normal  (de  5  000  à  9  000)  et  la  formule  est  à 
type  de  polynucléose  :  les  polynucléaires  moii- 
tent  à  85,  parfois  00  p.  100,  les  éosinophiles 
sont  en  proportion  normale,  les  mastzellen 
persistent  souvent  dans  une  proportion  rela¬ 
tivement  élevée  (2  ou  3  p.  100)  ;  les  myélo¬ 
cytes  neutrophiles  existent  dans  une  propor¬ 
tion  inférieure  à  0,5  p.  100,  encore  sont-ils 
plus  souvent  à  noyau  réniforme  qu’à  noyau 
arrondi  ;  les  grandes  cellules  myéloblastiques  à 
grains  azur  peuvent  se  rencontrer  occasionnel¬ 
lement  sur  les  lames  :  les  globules  rouges 
nucléés  ont  depuis  longtemps  disparu. 

Il  faut  alors  suspendre  le  benzène,  donner 
une  médication  reconstituante  (viande  crue, 
hémoglobine,  extraits  hépatiques  injectables, 
phosphates,  plus  rarement  arsenic),  et  revoir 
le  malade  tous  les  mois  ou  tous  les  deux  mois  : 
si  le  chifire  leucocytaire  remonte  aux  environs 
de  20  000,  à  plus  forte  raison  si  la  rate  aug¬ 
mente  de  volume,  il  faut  reprendre  le  benzène 
à  la  dernière  dose  employée  \h  ou  XL  gouttes 
(par  jour)  et  d’une  façon  discontinue,  jusqu’au 
retour  au  chifire  antérieur]. 

Association  avec  la  radiothérapie.  ■ —  Dans  cer¬ 
tains  cas,  on  aura  avantage  à  associer  les  deux 
méthodes,  mais  de  préférence  en  les  alternant  ; 
nous  préférons  d’aiUeurs  ne  pas  employer  d’em¬ 
blée  cette  méthode,  mais  commencer  selon  les 
cas,  selon  l’état  général,  selon  le  chiffre  globu¬ 
laire,  soit  par  le  benzène,  soit  par  la  radio¬ 
thérapie.  Au  bout  d’un  certain  temps  de  trai¬ 
tement  par  le  benzène,  en  cas  de  tendance  à  la 
récidive,  on  emploiera  la  radiothérapie,  qu’on 
alternera  avec  le  benzène,  en  faisant  par 
exemple  quatre  séances  hebdomadaires,  puis 
un  mois  ou  six  semaines  de  benzène  discontinu, 
et  ainsi  de  suite. 

Dans  d’autres  cas,  on  aura  recours  à  la  radio¬ 
thérapie  pour  compléter  l’action  du  benzène  : 
c’est  ainsi  que,  chez  un  malade  de  Moorhead, 
traité  par  ce  médicament,  les  leucocytes  tom¬ 
bèrent  de  130  000  à  9  000  avec  disparition  des 
formes  anormales,  mais  sans  diminution  de  la 
rate  :  cette  dernière  ne  diminua  que  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  radiothérapie  faite  ultérieurement 
et  le  malade  revint  à  la  bonne  santé  apparente. 
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Résultats  du  traitement.  —  Ils  sont  variables 
selon  qu’on  a  affaire  à  des  malades  non  encore 
irradiés,  à  des  sujets  plus  ou  moins  jeunes,  à 
des  malades  anémiques  ou  non,  ou  même  pour 
des  raisons  encore  inconnues,  car  ‘il  est  des 
leucémies  qui  résistent  au  benzène  ;  enfin,  dans 
les  récidives,  üs  sont  beaucoup  moins  bons  que 
chez  les  malades  traités  pour  la  première  fois. 

Réstotats  excellents  :  gltérison  appa¬ 
rente.  —  Dans  ces  cas,  le  malade  a  repris  sa 
vie  normale,  la  rate  est  de  volume  normal  à  la 
percussion,  le  chiffre  leucocytaire  est  au-des¬ 
sous  de  8  000,  le  chiffre  globulaire  au-dessus 
de  4  millions,  et  la  formule  leucocytaire  pré¬ 
sente  les  caractères  que  nous  décrivions  tout  à 
l’heure.  Ces  cas  de  guérison  complète  apparente 
sont,  croyons-nous,  un  peu  plus  rares  avec  le 
benzène  que  chez  les  malades  traités  par  les 
rayons  X,  et  la  malade  qui  fut  présentée  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  par  Vaquez 
et  Yacoël  comme  cas  particulièrement  favora¬ 
ble  a  succombé  au  cours  d’une  rechute  tardive. 

Résultats  imparfaits  :  amélioration  con¬ 
sidérable  PUIS  RÉCIDIVE.  ■ —  Ce  sont  les  plus 
fréquents  :  la  plupart  des  malades  que  nous 
avons  traités  appartiennent  à  cette  catégorie  : 
après  une  amélioration  très  notable  d’une  durée 
plus  ou  moins  longue,  une  récidive  est  apparue 
qui  a  été  influencée  d’une  manière  très  variable, 
et  le  plus  souvent  très  imparfaite,  soit  par  le 
'benzène  seul,  soit  par  la  radiothérapie  seule, 
soit  par  l’association  des  deux  traitements. 

C’est  la  diminution  des  globules  blancs  qui 
est  le  premier  phénomène  observé  ;  vient 
ensuite,  plus  lentement,  la  diminution  du 
volume  de  la  rate  qui  bien  souvent  reste 
cependant  palpable  et  dépasse  les  fausses 
côtes  ;  enfin  l’amélioration  de  l’état  général 
et  l’augmentation  des  globules  rouges  sont  des 
phénomènes  plus  tardifs. 

Dans  ces  cas,  le  chiffre  leucocjriaire  reste 
entre  lo  ooo  et  20  000  avec  des  oscillations 
plus  ou  moins  durables  :  l’examen  du  sang  sec 
niontre  une  poljmudéose  notable  {80  à  85  p. 
ibo)  avec  diminution  des  éosinophiles  et  des 
mastzellen  et  diminution  mais  persistance  des 
myéloc3rtes  qui  restent  dans  le  sang  dans  la 
proportion  assez  notable  de  5  à  10  p.  100  ;  on 
trouve  également  d’autres  formes  anormales, 
et  particulièrement  des  myéloblastes  à  grains 
azurophiles. 

En  augmentant  la  dose  de  benzène,  en  la 


portant  à  C,  CD,  CC  gouttes  par  jour,  on  par¬ 
vient  cependant  à  faire  baisser  le  chiffre  leu- 
coc3d:aire  au-dessous  de  la  normale,  mais  il  est 
possible  que  les  myélocytes  persistent  dans  le 
sang  malgré  la  leucopénie  :  il  faut  alors  sur¬ 
veiller  le  chiffre  des  globules  rouges. 

Cet  état,  très  satisfaisant  au  point  de  vue  de 
l’état  général,  moins  satisfaisant  au  point  de 
vue  hématologique,  peut  persister  pendant 
plusieurs  mois,  les  malades  se  croyant  guéris 
et  parfois  cessant  tout  traitement.  Mais,  si  la 
«  surveillance  hématologique  »  dont  nous  avons 
parlé  n’est  pas  faite  régulièrement,  ou  même 
parfois  malgré  cette  surveillance,  survient  une 
rechute  au  bout  de  trois,  six,  dix  mois  ou  même 
plus  tard.  C’est  ainsi  qu’un  malade  de  Bourges 
atteint  de  leucémie  avec  190  000  leucocytes, 
dont  32  p.  100  de  myélocytes,  prit  pendant 
deux  mois  de  D  à  C  gouttes  de  benzène  par 
jour  ;  au  bout  de  ce  temps,  la  rate  était  très 
diminuée,  le  chiffre  leucocytaire  était  de 
24  000  avec  7  p.  100  de  myélocytes  ;  dix  mois 
plus  tard,  le  malade  revint  :  la  rate  était  très 
augmentée  de  volume,  le  chiffre  leucoc5d;aire 
était  de  323  000  avec  45  p.  100  de  myéloc5d:es. 

Au  moment  de  la  récidive,  le  benzène  em¬ 
ployé  seul  peut  ne  donner  que  des  résultats 
très  imparfaits  ou  même  nuis,  bien  que  les 
résultats  antérieurs  aient  été  bons  :  il  en  fut 
ainsi  dans  le  cas  de  Bourges  :  c’est  à  ce  moment 
que  la  question  de  la  radiothérapie  doit  se 
poser  ;  il  est  possible  que  les  rayons  X  agissent 
là  où  le  benzol  a  échoué  :  l’inverse  est  d’ailleurs 
observé  (Aubertin  et  Parvu). 

Oh  peut  voir  en  effet  le  benzène  agir  sur  une 
récidive  de  leucémie  traitée  antérieurement  par 
la  radiothérapie  ;  il  en  était  ainsi  chez  le  malade 
de  Graham,  qui  se  trouvait  dans  rm  état  trop 
grave  pour  qu’ü  fût  transportable  ;  on  donna  le 
benzène  à  la  dose  d’abord  minime  de  XV 
gouttes  par  jour,  pour  arriver  à  XDV  gouttes  ; 
en  trois  semaines  on  obtint  une  diminution 
de  la  rate  et  des  leucoc3rtes  et  une  augmenta¬ 
tion  des  hématies  ;  mais  bientôt  la  température 
s’éleva,  la  rate  devint  douloureuse,  la  leucémie 
s’éleva  rapidement  et  le  malade  mourut  avec 
les  signes  d’une  leucémie  aiguë,  ou  plus  exacte¬ 
ment  d’une  évolution  aiguë  de  la  leucémie 
myéloïde.  Ces  exemples  montrent  qu’en  général 
les  récidives  de  la  leucémie  myéloïde  sont 
beaucoup  moins  influencées  par  le  benzène 
que  les  premières  atteintes. 
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Résxji,tats  nuls  ou  insignifiants.  — 
Il  est  rare  que  les  résultats  du  traitement 
par  le  benzène  soient  absolument  nuis  ;  mais, 
lorsqu’ils  se  réduisent  à  une  diminution  peu 
marquée  des  leucocytes  et  du  taux  des  myé- 
loc5rtes,  le  sang  gardant  en  somme  au  complet 
les  caractères  du  sang  leucémique,  sans  dimi¬ 
nution  du  volume  de  la  rate,  de  l’état  général, 
et  avec  baisse  des  globtdes  rouges,  nous  con¬ 
sidérons  les  résultats  comme  pratiquement 
insignifiants.  C’est  ce  qui  se  produit  si  souvent 
dans  les  récidives  :  c’est  ce  qui  se  produit 
parfois  dans  certains  cas  de  leucémie  myéloïde, 
non  antérieurement  traités,  en  particulier 
chez  les  sujets  âgés. 

Accidents  et  inconvénients.  —  Expéri¬ 
mentalement,  on  a  observé  que  l’intoxication 
par  le  benzène  produisait  des  lésions  dégéné¬ 
ratives  du  foie  et  des  reins  (Pappenheim) . 
Cliniquement,  on  a  signalé  parfois,  au  cours 
du  traitement,  des  troubles  gastro-intestinaux 
(vomissements,  diarrhée  profuse,  parfois  san¬ 
guinolente)  ;  avec  les  doses  que  nous  employons 
nous  n’en  avons  jamais  observé  ;  il  en  est  de 
même  de  l’albuminurie  qui  parfois  a  pu  être 
assez  abondante  pour  faire  penser  à  une 
néphrite  hémorragique  ;  nous  avons  donné 
les  doses  moyennes  de  benzène  à  des  leucémiques 
albuminuriques  sans  provoquer  aucune  aug¬ 
mentation  de  leur  albuminurie  ;  cependant 
l’albuminurie,  la  cylindrurie,  l’hématurie  mi¬ 
croscopique  doivent  néanmoins  être  systé¬ 
matiquement  recherchées  chez  les  malades 
qui  prennent  des  closes  quotidiennes  de  ben¬ 
zène  supérieures  à  C  gouttes. 

Les  accidents  anémiques  et  hémorragiques 
nous  semblent  plus  importants  à  coimaître 
parce  qu’ils  sont  peut-être  plus  difiiciles  à  pré¬ 
voir  ;  ils  ne  sont  autre  chose  que  les  accidents, 
décrits  plus  haut,  de  l’intoxication  aiguë  par  le 
benzol  :  phénomènes  hémorragiques,  purpiua, 
anémie  aiguë,  parfois  du  type  aplastique  avec 
leucopéifie,  toutefois  üs  se  présentent  avec 
moins  d’acuité.  Dans  un  cas  dû  à  Spiegler,  une 
femme  qui  présentait  une  leucémie  de  150  000 
globules  blancs  avec  4  000  000  de  globules 
rouges  fut  traitée  par  la  radiothérapie  avec 
amélioration  au  début,  puis  rechute.  EUe  fut 
mise  alors  au  traitement  par  le  benzène  :  après 
trois  semaines  de  séjour  à  l’hôpital,  la  malade 
sortit  et  continua  le  traitement  chez  elle  pen¬ 
dant  un  mois  sans  surveillance  médicale  ; 


elle  revint  alors  consulter,  nettement  ané¬ 
mique  et  la  rate  volumineuse  ;  le  chiffre  glo¬ 
bulaire  était  de  2  600  000,  le  chiffre  leucocy¬ 
taire  de  I  400  ;  malgré  la  suspension  du  ben¬ 
zène,  le  chiffre  leucocytaire  resta  au-dessous 
de  2  000  pendant  deux  mois  ;  à  la  fin  se  décla¬ 
rèrent  des  hémorragies  profuses  et  la  malade 
succomba. 

D’autre  part,  nous  avons  observé,  avec 
Parvu,  un  fait  qui  semble  montrer  que,  au 
cours  d’une  rechute,  des  phénomènes  hémor¬ 
ragiques,  bien  qu’atténués,  contre-indiquent 
l’usage  du  benzène  même  à  faible  dose  :  il 
s’agit  d’une  femme  qui,  après  amélioration 
considérable  et  interruption  du  benzène,  fit 
une  rechute  au  bout  de  sept  mois  :  cette  rechute 
sans  particularité  hématologique  spéciale  se 
caractérisait  cliniquement  par  de  la  pâleur 
et  un  peu  de  purpura  ;  le  benzène  fût  donné 
à  faible  dose  :  la  leucémie  s’atténua  en  partie, 
mais  l’anémie  ne  fit  qu’augmenter  et  le  sang 
prit  les  caractères  de  l’anémie  pernicieüse 
avec  globules  géants,  hyperchromie,  appari¬ 
tion  de  très  nombreux  mégalôblastes,  fièvre 
et  hémorragies.  La  mort  survint  sans  que 
toutefois  la  leucopénie  caractéristique  de 
l’intoxication  par  le  benzol  soit  à  aucun 
moment  observée. 

La  nécessité  d’une  surveillance  hématolo¬ 
gique  rigoureuse  découle  de  tout  ce  que  nous 
avons  dit  plus  haut  :  il  faut  surtout  ne  pas 
oublier  qu’ après  sa  suspension  le  benzène 
continue  dé  produire  ses  effets  et  que  ces 
effets  portent  non  seulement  sur  les  globules 
blancs,  mais  aussi  sur  les  globules  rouges. 

Par  conséquent,  en  plus  des  règles  que  nous 
donnions  plus  haut,  et  qui  s’appliquent  aux 
cas  dans  lesquels  le  chiffre  leucocytaire  est 
encore  nettement  au-dessus  de  la  normale, 
il  existe  une  surveillance  hématologique  du 
traitement  surtout  importante  quand  ce  chiffre 
est  redevenu  normal  :  toute  baisse  excessive 
des  globules  blancs  (au-dessous  de  4  000) 
doit  être  évitée  ;  de  même  toute  baisse  persis¬ 
tante  des  globules  rouges,  surtout  au-dessous 
de  2  millions  ;  on,  pourrait  ajouter  que  l’appa¬ 
rition  de  normoblastes  et  surtout  de  mégalo- 
blastes  en  quantité  appréciable  est  un  signe 
d’anémie  grave  benzénique. 

Contre-indications.  —  EUes  décordent  à 
peu  près  des  notions  précédentes  ;  ce  sont 
surtout  ; 
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1°  L'abaissement  du  chiffre  globulaire,  il 
constitue  sinon  une  contre-indication  formelle, 
du  moins  une  contre-indication  aux  doses 
moyennes  :  on  devra  employer  le  benzène 
avec  précaution,  et  à  doses,  d’abord  très  faibles 
(XV  ou  XX  gouttes)  ;  mais,  en  pareil  cas, 
nous  conseillerions  plutôt  d’avoir  recours 
d’emblée  à  la  radiothérapie,  qui  ne  présente 
pas  la  même  action  érythroljdique. 

2°  Les  phénomènes  hémorragiques,  à  condi¬ 
tion  qu’ils  soient  importants  et  que  les  hémor¬ 
ragies  soient  multiples,  car  nous  avons  vu  que 
des  hémorragies  gingivales  peuvent,  au  con¬ 
traire,  disparaître  par  la  benzolthérapie. 

3°  La  forme  aiguë  de  la  leucémie  myéloïde 
ou,  plus  exactement,  la  leucémie  myéloïde  en 
transformation  myéloblastique  ;  c’est  surtout 
la  présence  des  grandes  cellules  basophiles  en 
forte  proportion  qui  permettra  de  poser  cette 
contre-indication:  cliniquement,  ce  seront -sur¬ 
tout  les  phénomènes  hémorragiques  plutôt  que 
la  :  fièvre,  car  nous  avons  vu  que  la  fièvre  à 
elle  seule  n’était  pas  une  contre-indication 
au  traitement  par  le  benzène. 

En  résumé,  nous  vojmns  que  le  benzène 
produit,  dans  les  leucémies  chroniques  (car  la 
leucémie  aiguë  myéloblastique  d’une  part,  la 
leucose  aplastique  d’autre  part,  ne  doivent, 
en  aucun  cas,  être  traitées  par  le  benzène),  des 
résultats  analogues  à  ceux  de  la  radiothérapie. 

,  Et  cependant  ce  traitement  est  actuelle¬ 
ment  peu  employé,  même  par  ses  promoteurs. 
Il  y  a  à  cela  deux  raisons  :  la  première  est 
son  action  hémolytique  un  peu  brutale  por¬ 
tant  surtout  sur  les  leucocytes,  mais  aussi,  à 
un  moindre  degré,  sur  les  hématies  :  cette 
double  action  hémolytique  rend  le  médica¬ 
ment  difficile  à  manier.  Ea  seconde  est  que 
son  principal  avantage  était  dans  le  fait 
qu’un  médecin  éloigné  de  tout  centre  médical 
pouvait,  grâce  à  lui,  traiter  un  leucémique  ; 
or,  depuis  l’introduction  en  thérapeutique  du 
Thorium  X,  cet  avantage  n’est  plus,  spécial 
au  benzène  ;  et  comme,  d’autre  part,  nous 
considérons  le  Thorium  X .  comme  moins 
dangereux  au  point  de  vue  hémolytique,  il 
en  résulte  que  ce  dernier  médicament  constitue 
l’adjuvant  de  choix  de  la  radiothérapie. 

III 

Ea  troisième  période  de  l’histoire  médicale 


du  benzol,  toute  récente,  est  surtout  caracté¬ 
risée  par  l’étude  et  le  dépistage  du  benzolisme 
•  professionnel  chronique,  ainsi  que  celle  de 
sa  prophylaxie.  Cette  dernière  a,  fait,  tout 
récemment,  l’objet  d’un  décret  d’administra¬ 
tion  publique  (16  octobre  1939)  qui  concerne 
les  mesures  d’hygiène  applicables  dans  les 
établissements  dont  le  personnel  est  exposé  à 
l’intoxication  benzolique  (i). 

Ces  ouvriers  exposés  sont  ceux  qui  sont 
occupés  aux  travaux  suivants  : 

Préparation,  extraction  et  rectification  des 
benzols  ; 

Emploi  du  benzène  et  de  ses  homologues 
pour  la  préparation  de  leurs  dérivés  ; 

Extraction  des  matières  grasses  ;  dégrais¬ 
sage  des  os,  peaux,  cuirs,  tissus  ;  teinture- 
dégraissage  ;  dégraissage  des  pièces  métal¬ 
liques  ; 

Préparation  de  dissolutions  de  caoutchouc  ; 
emploi  de  ces  dissolutions  ou  bien  des  benzols 
dans  la  confection  ou  la  réparation  de  pneu¬ 
matiques,  chambres  à  air,  boyaux,  tissus 
caoutchoutés,  vêtements,  chaussures,  masques, 
chapeaux,  ornements  en  plumes  ; 

P'abrication  et  application  de  vernis,  pein¬ 
tures,  encres  pour  héhogravure  ;  fabrication 
de  simili-cuirs,  encollage  de  la  ra5--onne. 

Ee  décret  d’cctobre  1939  prescrit  certaines 
précautions  mettant  les  ouvriers  à  l’abri 
(relatif)  des  vapeurs  de  benzol,  des  visites 
médicales  périodiques,  des  précautions  à 
prendre  par  les  ouvriers  pendant  et  après  le 
travail,  ainsi  que  des  recommandations  médi¬ 
cales  pour  le  dépistage  du  benzoUsme  profes¬ 
sionnel. 

Ees  hémopathies  beuzoliques  atteignent 
plus  les  femmes  que  les  hommes  ;  et  atteignent 
surtout  les  ouvrières  travaillant  dans  de  petits 
ateliers  (moins  bien  surveillés  et  moins  aérés 
que  les  grandes  usines)  et  plus  encore  celles 
qui  travaillent  en  chambre,  où  elles  ne  sofat 
pas  surveillées  du  tout.  E’anciénneté  .  de 
l’intoxication  joue  naturellement  un  '  rôle 
important  ;  beaucoup  d’ouvrières  y  échappent 
parce  que  leur  travail,  comme  ,  celui  du  col¬ 
lage  des  plumes,  n’est  que  saisonnier. 

E’ hémopathie  benzoUque  professionnelle 
revêt  trois  formes  : 

(i)  La  Société  d’Hématologie  avait,  à  plusiems  reprises, 
attiré  l’attention  des  pouvoire  publics  sur  les  dangers  de 
la  manipulation  du  benzol. 
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I.  Une  forme  fruste  dont  les  symptômes 
doivent  être  recherchés  par  un  examen  cli¬ 
nique  et  hématologique  systématique  des 
ouvrières  travaillant  dans  des  ateliers  où  des 
cas  de  benzolisme  net  ont  été  rencontrés  —  je 
devrais  dire  plutôt  dans  tous  les  ateliers  où 
l’on  respire  des  vapeurs  de  benzol.  Elle  se 
caractérise  cliniquement  par  de  la  pâleur  et 
de  la  fatigue,  quelques  troubles  menstruels 
et  une  hypoglobulie  modérée,  entre  3  et  4  mil¬ 
lions. 

II.  Une  forme  anémique  qui  se  traduit  par 
de  la  pâleur,  une  asthénie  très  marquée  et 
des  troubles  importants  de  la  menstruation 
(aménorrhée  ou  ménorragies)  ;  de  la  dyspnée 
d’effort,  des  vertiges,  des  bourdonnements 
d’oreille,  un  léger  œdème  peuvent  être  observés; 
11  existe-  des  souffles  cardiaques  anémiques 
et  des  troubles  digestifs,  anorexie  et  parfois 
vomissements.  Certaines  malades  ont  une 
fièvre  modérée  durable,  d’autres  présentent 
de  fortes  poussées  fébriles  qui  sont  générale¬ 
ment  en  rapport'avec  une  angine. 

Ue  chiffre  globulaire  varie  entre  2  et  3  mil¬ 
lions,  mais  descend  souvent  au-dessous  de 
2  millions,  parfois  même  au-dessous  de  i  mil¬ 
lion.  Ua  valeur  globulaire,  sensiblement  nor¬ 
male  quand  le  chifire  des  hématies  est  moyen, 
est  nettement  au-dessus  de  l’unité  quand  il 
tombe  au-dessous  de  2  millions  ;  le  diamètre 
globulaire  est  légèrement  augmenté  (P.  Claisse). 

Si  l’anémie  est  le  fait  le  plus  frappant,  il 
ne  faut  pas  oublier  que  l’atteinte  des  leuco¬ 
cytes  est  constante,  et  qu’il  y  a  toujours 
de  la  leucopénie,  le  chiffre  leucocytaire  étant 
généralement  entre  3  000  et  4  000  et  pouvant 
même  descendre  au-dessous  de  2  000.  Il  s’agit 
toujours  d’une  granulopénie,  le  taux  des  poly¬ 
nucléaires  étant  généralement  aux  en-virons 
de  40  p.  100  et  pouvant  descendre  aux  envi¬ 
rons  de  20  p.  100  ;  les  éosinophiles  sont  dimi¬ 
nués,  parfois  absents  ;  il  n’y  a  pas  en  général 
de  formes  anormales,  bien  qu’on  puisse  trouver 
parfois  quelques  cellules  de  Türk,  quelques 
myélocytes  et  quelques  leucobîastes.  Ues 
globules  nucléés  sont  peu  nombreux  ;  ce  sont 
des  normoblastes.  Ce  sont  aussi  des  normo- 
blastes  qu’on  trouve  à  la  ponction  stetnale 
quand  celle-ci  ne  montre  pas  une  moelle  à 
tendance  aplastique. 

Les  plaquettes  sont  diminuées,  le  temps  de 
saignement  presque  toujours  allongé,  la  coagu¬ 


lation  assez  souvent  un  peu  retardée  ;  mais 
ces  dernières  anomalies  sont  relativement 
peli  marquées,  et  d’ailleurs  les  phénomènes 
hémorragiques  sont  réduits  et  ne  sont  pas 
graves  ;  mais  ils  existent  toujours  à  un  moment 
quelconque  dé  l’évolution  de  la  maladie. 

Cette  anémie  benzolique  a  une  évolution 
désespérément  lente  ;  au  point  de  vue  théra¬ 
peutique,  elle  présente  deux  particularités 
frappantes  :  l’inefficacité  presque  complète  de 
l’hépatothérapie,  même  parentérale,  même  faite 
avec  les  meilleurs  extraits  et  employés  à  hautes 
doses  ;  l’efficacité  certaine,  mais  lente,  des 
transfusions  répétées  ;  encore  cet  effet  favo¬ 
rable  des  transfusions  est-il  extrêmement 
lent  et  c’est  par  mois  qu’il  faut  compter  pour 
obtenir  un  résultat  assez  net  pour  permettre 
au  malade  de  se  lever  et  de  reprendre  une 
bien  petite  activité.  Cependant,  on  arrive 
généralement  à  la  guérison,  mais  après  un 
très  long  traitement. 

Ajoutons  que,  si  le  malade  n’est  pas  traité, 
la  maladie  progresse  rapidement  et  amène  la 
mort  soit  par  anémie  grave  progressive  (du 
type  aplastique),'  soit  par  apparition  d’un 
syndrome  hémorragique  secondaire. 

III.  Enfin  la  forme  aiguë  ou  hémorragique 
n’est  autre  que  celle  qui  avait  été  primitive¬ 
ment  décrite  par  Santesson  et  par  Selling,  et 
qui  fut  la  seule  connue  pendant  de  longues 
années.  En  réalité,  elle  est  relativement  rare 
à  côté  des  autres  ;  elle  est  heureusement  infi¬ 
niment  plus  rare  actuellement  parce  que  le 
diagnostic  est  fait  plus  tôt,  au  stade  anémique, 
et  que  la  suppression  du  toxique  et  les  trai¬ 
tements  employés  arrêtent  à  temps  l’évolu¬ 
tion  de  la  maladie. 

Cette  forme  aiguë,  hémorragique,  est-eUe 
primitive  et  hémorragique  d’emblée,  ainsi  que 
le  croyaient  les  premiers  auteurs  qui  l’ont 
décrite  ?  Cela  est  possible  —  puisqu’on  peut 
la  reproduire  expérimentalement,  —  mais  peu 
probable.  Nous  pensons  plutôt  que  les  premiers 
stades,  purement  anémiques,  ont  souvent 
été  méconnus,  et  que  c’est  seulement  lorsque 
apparaissent  les  phénomènes  hémorragiques 
qu’on  fait,  beaucoup  trop  tard,  le  diagnostic. 

-  Le  phénomène  dominant  est  im  purpura 
hémorragique  grave  et  fébrile,  _  avec  nom¬ 
breuses  hémorragies  des  muqueuses,  hémor¬ 
ragies  gingivales,  épistaxis,  métrorragies, 
hémorragies  intestinales  parfois  ;  il  s’accom- 
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pagne  d’une  anémie  intense  et  rapide  souvent 
au-dessous  du  millioü,  avec  présence  d'éry- 
throblastes,  et  d’une  leucopénie  presque  cons¬ 
tante  avec  chute  du  taux  des  polynucléaires 
au-dessous  de  30  p.  100,  parfois  au-dessous 
de  10  p.  100,  sans  formes  leucocytaires  anor¬ 
males. 

Par  ailleurs,  on  trouve  un  syndrome  hémor¬ 
ragique  complexe,  hémogénique  et  hémophi- 
lique  à  la  fois  dans  les  cas  les  plus  aigus  où  il 
y  a  à  la  fois  retard  de  la  coagulation  (aux 
environs  de  vingt  minutes)  et  prolongation 
du  temps  de  saignement  (au-dessus  de  dix 
minutes)  ;  la  rétraction  du  caillot  est  nuUe, 
les  plaquettes  généralement  abaissées  au- 
dessous  de  100  000,  le  signe  du  lacet  positif. 
Dans  d’autres  cas,  c’est  le  syndrome  hémo¬ 
génique  qui  domine,  le  temps  de  saignement 
pouvant  être  très  prolongé  avec  coagulation 
normale  (cinq  fois  sur  15  cas  mortels).  Mais  on 
trouve  toujours  des  stigmates  sanguins  de  la 
série  hémorragique  (Boifïard). 

Le  traitement  est  presque  toujours  inopé¬ 
rant,  si  le  malade  n’est  vu  qu’à  cette  période 
où  les  phénomènes  hémorragiques  sont  déclarés  ; 
la  transfusion,  les  injections  d’hémo-coagulène 
doivent  être  dès  le  début  institués  ;  ils  peuvent 
être  accompagnés  d’injections  de  pentnucléo- 
tide  et  d’extraits  hépatiques  ;  mais  bien  rares 
sont  les  cas  dans  lesquels  on  obtiendra  un 
résultat. 

L’essentiel  est  d’agir  alors  que  l’hémopathie 
benzolique  est  réduite  au  symptôme  anémie, 
même  si  cette  anémie  est  intense  et  au-dessous 
du  million  :  alors  on  pourra  —  je  serais  tenté 
de  dire  on  devra  —  sauver  le  malade.  Mais, 
quand  les  phénomènes  hémorragiques  géné¬ 
raux  sont  déclarés,  il  faut  craindre  qu’il  ne 
soit  trop  tard. 


Il  existe  en  plus  une  complication  loin¬ 
taine  de  l’intoxication  benzolique  profession¬ 
nelle  :  c’est  la  leucémie  d’origine  benzolique, 
dont  on  connaît  actuellement  quelques  obser¬ 
vations  (Delore,  Falconer,  P.-E.  Weil,  Sabrazès, 
Perrin),  les  unes  chroniques,  les  autres  aiguës, 
d’autres  enfin  revêtant  la  forme  de  leucose 
aleucémique.  Elles  sont  rares  parce  qu’elles 
sont  produites  par  une  intoxication  particu¬ 
lièrement  lente  et  prolongée,  mais  elles  offrent 
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autant  d’intérêt,  au  point  de  vue  doctrinal, 
que  les  leucémies  des  radiologistes.  Alors  qu’on 
n’a  pu  eiÿore  reproduire  expérimentalement 
la  leucémie  des  radiologistes,  on  a  réussi 
(Lignac)  à  provoquer  chez  la  souris,  par  des 
injections  prolongées  de  très  petites  doses  de 
benzol,  des  leucémies  ou  des  leucoses  du  type 
myéloïde  ou  lymphoïde. 

Ces  deux  exemples  montrent  qu’à  certaines 
doses  et  dans  certaines  conditions  les  agents 
leucotoxiques  peuvent  provoquer  tme  hyper- 
production  des  leucocytes  et  même  une 
h3q)erplasie  des  organes  leucopoiétiques. 


LA  VITAMINE  NÏCOTINIQUE 
EN  THÉRAPEUTIQUE 

L.  JUSTIN-BESANÇON  et  J.-M.  INBONA 

Agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  Interne 

de  Paris,  des  hôpitaux  de  Paris. 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

De  nombreux  travaux  cliniques  et  biolo¬ 
giques  viennent  d’attirer  l’attention  sur  le 
groupe  des  vitamines  nicotiniques  (i). 

Ces  travaux  font  ressortir  l’étendue  insoup¬ 
çonnée  jusqu’alors  des  avitaminoses  nicoti¬ 
niques  et  aussi  la  variété  de  leurs  aspects  cli¬ 
niques,  la  fréquence  des  formes  frustes  ou 
inapparentes,  la  puissance  thérapeutique  de 
ces  vitamines  (2). 

I.  —  Isolement  des  vitamines  nicotiniques. 

Entrevues  par  C.  Funck,  dès  la  découverte 
des  premières  vitamines,  les  vitamines  nico¬ 
tiniques  ont  été  isolées  par  Elvehjem  en  1^37, 
aux  États-Unis,  à  la  suite  des  recherches  chi¬ 
miques  et  biologiques  de  Goldberger  et  de  son 
école  (1929-1937). 

Les  résultats  thérapeutiques  obtenus  avec 
certains  extraits  hépatiques,  à  très  fortes 
doses,  dans  le  traitement  de  la  pellagre  canine 
(«  langue  noire  »  du  chien),  engagèrent  les 
biologistes  à  rechercher  le  principe  auquel  la 

(1)  I,.  JUSTIN-BES.4NÇON,  Vitamine  P-P.  I,e  rôle  méta¬ 
bolique  de  i’amide  nicotinique  {Presse  médicale,  n»  18, 

4  mars  1939). 

(2)  VALMIRE  Bricoux,  I,e  métabolisme  de  la  vitamine 
uicotiniqüe.  I,es  avitaminoses  nicotiniques  (Thèse  de 
médecine,  Paris,  1940). 
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pulpe  de  foie  frais  doit  son  activité.  Ainsi  fut 
extraite  l'amide  nicotinique,  utUisée  bientôt 
en  clinique,  ainsi  que  l’acide  nicotinique,  doué 
des  mêmes  propriétés  (Ruffin  et  Smith,  Spies 
et  ses  élèves). 

Res  travaux  de  Spies,  Beau  et  Stone  (1937), 
suivis  par  une  multitude  de  mémoires  cli¬ 
niques,  publiés  dans  le  monde  entier,  ont  con¬ 
firmé  l’importance  thérapeutique  de  ces  deux 
dérivés  nicotiniques  et  ont  incité  à  rechercher 
leur  action  dans  une  série  de  manifestations 
d’aspect  extrêmement  varié. 

II.  —  Étude  biochimique. 

h’amide  nicotinique  a  pour  formule  : 


CH 


N 


T,’ acide  nicotinique  (ou  pyridine-carbonique) 
a  une  constitution  chimiquement  voisine  et 
possède  des  propriétés  sensiblement  identiques 
à  celles  de  l’amide  nicotinique  ;  mais  cette 
dernière  est  mieux  résorbée  par  voie  sous-cuta- 
née  et  ne  détermine  jamais,  même  à  de  très 
fortes  doses,  ces  phénomènes  vaso-moteurs 
désagréables  signalés  par  tous  les  auteurs  qui 
ont  employé  l’acide.  Enfin,  l’amide  nicotinique 
constitue  la  forme  naturelle  de  stockage  de  la 
vitamine  P-P  dans  le  foie  et  entre,  d’autre 
part,  dans  la  constitution  de  la  cozymase, 
dont  on  connaît  le  rôle  capital,  dans  la  respi¬ 
ration  cellulaire  et  les  échanges  tissulaires  (i). 
Même  à  doses  fortes  et  prolongées,  la  toxicité 
des  vitamines  nicotiniques  a  été  reconnue  nulle 
(de  l’ordre  de  2  grammes  par  kilogramme). 

III.  —  Besoins  de  l’organisme  en  vitamine 
nicotinique. 

E’ahmentation  apporte  assez  peu  de  vita¬ 
mine  nicotinique,  celle-ci  étant  surtout  abon¬ 
dante  dans  la  viande  et  dans  les  œufs.  La  levure 
de  Mère  et  certains  extraits  hépatiques  sont  assez 
riches  en  amide  nicotinique. 

(i)  Professeur  Henri  Bénard,  Problèmes  actuels  de 
biologie  générale  et  de  pathologie  expérimentale,  Mas¬ 
son,  éditeur,  1939. 


Mais,  fait  capital,  dès  que  le  régime  est  désé¬ 
quilibré,  par  exemple  lorsque  le  sujet  absorbe 
trop  de  certains  aliments,  tels  que  le.  maïs, 
dès  que  le  malade  est  touché  par  une  infection 
on  une  intoxication  (alcoohsme,  traitement 
par  les  sulfamides),  dès  qu’un  individu  tra¬ 
vaille  au  soleü,  les  besoins  de  l’organisme  en 
vitamines  nicotiniques  sont  fortement  augmentés. 

Ea  grossesse  entraîne  des  besoins  supplé¬ 
mentaires  en  vitamines  nicotiniques,  de  même 
la  croissance. 

On  peut  directement  vérifier  ce  besoin  de 
l’organisme  en  vitamine  par  la  mesure  du 
taux  de  l’amide  nicotinique  dans  le  sang. 

Il  existe  des  méthodes  de  dosage  chimique, 
mais  certaines  d’entre  elles  semblent  jusqu’ici 
passibles  de  quelques  reproches. 

Ee  dosage  biologique,  par  contre,  est  excel¬ 
lent.  A.  Ewoff,  A.  Quérido  et  Eataste 
ont  basé  leur  méthode  sur  ce  fait  que,  pour  un 
certain  nombre  de  micro-organismes,  comme  le 
Protéus  X  19,  la  vitamine  nicotinique  constitue 
le  seul  facteur  de  croissance. 

Ee  taux  normal  de  la  nicotinamidémie  varie 
à  l’état  physiologique  entre  7  et  9  milligrammes 
par  litre. 

Entre  6  et  7  milligrammes,  on  peut  dire 
qu’on  est  dans  une  zone  d’alarme  ;  au-dessous 
de  6  miUigrammes,  il  y  a  franchement  chute 
pathologique  de  la  vitamine  dans  le  sang 
(Noël  Eiessinger,  Albeaux-Femet,  A.  Ewoff 
et  Quérido). 

IV.  —  Indications  thérapeutiques  de  là 
vitamine  nicotinique. 

Nous  étudierons  l’emploi  de  la  vitamine 
nicotinique  successivement  : 

1°  Dans  les  avitaminoses  nicotiniques  :  la 
pellagre,  les  formes  mono-symptomatiques, 
les  formes  frustes,  étiologiques  et  associées  à 
d’autres  avitaminoses  ; 

2°  En  dehors  des  avitaminoses  nicotiniques  : 
dermatoses,  troubles  digestifs,  sprue,  insuf¬ 
fisance  hépatique,  anémié,  intoxications,  ma¬ 
ladie  des  rayons  X  et  du  radium,  porphyri- 
nuries. 

I.  —  La  vitamine  nicotinique  dans  le  trai¬ 
tement  des  avitaminoses  nicotiniques. 

A.  La  pellagre.  —  Ea  pellagre  est  une 
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multicarence,  une  avitaminose  complexe  par 
défaut  dé  plusieurs  facteurs  appartenant  tous 
au  groupe  hydro-soluble  B  (i). 

Les  troubles  cliniques  qui  relèvent  d’une 
carence  nicotinique  sont  de  beaucoup  les  plus 
importants,  à  telle  enseigne  que  les  vitamines 
nicotiniques  ont  été  qualifiées  de  vitamines  P-P 
(préventives  de  la  pellagre). 

Schématiquement,  voici  la  part  des  différentes 
avitaminoses  dans -la  symptomatologie  de  lu 
pellagre. 

A.  Troubi,ES  nerveux  —  Altérations  men¬ 
tales.  frustes  ou  graves,  psychasthénie,  encé¬ 
phalopathie  pellagreuse  évoluant  vers  la 
mort  :  avitaminose  nicotinique. 

Polynévrites  :  avitaminose  B^. 

Asthénie  musculaire,  myopathies  ;  avita¬ 
minose  B^.  ' 

B.  Troubles  cutanéo-muqueux.  —  Glos- 
sites,  stomatites  aphtoïdes,  reçûtes,  vaginites, 
urétrites  :  avitaminose  nicotinique. 

Chéilite,  perlèche  :  avitaminose  B^. 

Érythèmes  et  pigmentations  cutanées  ;  avi¬ 
taminose  nicotinique. 

Hydroa  vacciniforme  ;  porphyrinurie  (liée  à 
l’avitaminose  nicotinique)  et  sensibilisation  à 
la  lumière  solaire. 

,La  complexité  de  cette  pathogénie  fait 
concevoir  sans  peine  l’infinie  variété  des 
formes  cliniques  de  la  pellagre.  Suivant  la 
pauvreté  de  l’ahmentation  en  telle  ou  telle 
vitamine,  un  groupe  de  symptômes  prend  le 
pas  sur  les  autres. 

La  thérapeutique  sert  ici  de  pierre  de  touche 
pour  préciser  la  clinique,  comme  l’ont  montré 
les  pellagrologues  américains.  La  vitamine 
nicotinique  à  la  dose  quotidienne  de  à 

I  gramme  transforme  l'aspect  général  des  ma¬ 
lades  en  guérissant  en  quelques  jottrs  les  symp¬ 
tômes  majeurs.  Puis  des  aliments  riches  en 
vitamines  du  groupe  B  achèvent  de  faire  dis¬ 
paraître  d’autres  syrdptômes,  notamment  la 
riboflavine  pour  les  altérations  cutanéo-mu¬ 
queuses,  et  la  vitanrine  Bg  pour  les  troubles 
musculaires. 

(i)  MM.  M.  Vn-LARET,  E.  Justin-Besançon  et  J.-M. 
INBONA,  Ee  démembrement  clinique  et  pathogénique  de 
la  pellagre  [Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Paris,  séance  du  4  octobre  1940). 


Reste  la  polynévrite,  toujours  longue,  à  gué¬ 
rir  par  la  vitamine  B^. 

Ce  démembrement  cUnique  et  pathogénique 
de  la  pellagre  a  constitué  la  première  étape 
dans  la  description  des  avitanrinoses  nico¬ 
tiniques  qui  peuvent  exister  isolément  de  tout 
syndrome  pellagreux. 

Pour  tous  détails  concernant  ces  effets  du 
traitement  nicotinique  danslapellagre,  nous  ren¬ 
voyons  aux  mémoires  originaux  qui  superposent 
sensiblement  d’ailleurs  leurs  observations. 

Tels  sont,  aux  États-Unis,  ceux  de  D.  T. 
Smith,  J.  Ruffin  et  S.  C.  Smith  ;  de  H.  L. 
Schmidt  et  V.  P.  G.  Sydenstricker,  etc.  ;  en 
Angleterre,  ceux  de  M.  Rachmilewitz  et  H.  I.  ■ 
Glueck  ;  en  Itahe,  ceux  de  Prontali  et  Ferrari, 
de  Comessatti  ;  en  Égypte,  ceux  d’Alport  ; 
au  Danemark,  ceux  de  J.  Bing  et  Bendt- 
Broager,  etc. 

B.  Les  formes  monosymptomatiques  des 
avitaminoses  nicotiniques.  —  Un  des  traits 
les  plus  curieux  de  l’avitaminose  nicotinique 
estlafaciUtéavec  laquelle  se  dissocient  ses  mani¬ 
festations  cliniques. 

Il  est  courant,  en  effet,  de  voir  celles-ci  ne  se 
révéler  que  par  une  symptomatologie  unique¬ 
ment  digestive,  mentale  ou  cutanée.  La  des¬ 
cription  de  ces  différents  aspects  cliniques  de 
l’avitaminose  nicotinique  a  d’abord  été  faite 
dans  les  pays  d’endémie  pellagreuse.  Puis 
on  a  appris  à  les  connaître  dans  les  pays  où 
la  pellagre  semblait  rare,  comme  en  France  ou 
les  Pays  Scandinaves.  Actuellement,  d’après 
nos  observations  personnelles  et  celles  publiées 
à  l’étranger,  on  peut  décrire  une  série  d’aspects 
cliniques  de  l’avitaminose  nicotinique,  en 
tête  desquels  il  faut  citer  ces  formes  mono¬ 
symptomatiques. 

a.  Formes  mentales.  —  Les  manifestations 
psychiques  des  carences  nicotiniques  sont  à 
mettre  au  tout  premier  plan,  par  leur  fré¬ 
quence  et  leur  variété. 

Élles  peuvent  aller  depuis  les  altérations 
les  plus  légères  du  psychisme  jusqu’aux  formes 
graves,  constituant  l’encéphalopathie  par  ca¬ 
rence  nicotinique. 

I.  Les  formes  eéGÈRES.  —  Le  fonds  men¬ 
tal  commun  des  sujets  carencés  en  amide 
nicotinique  est  constitué  par  la  psychasthé¬ 
nie  et  une  certaine  tendance  à  la  confusion 
mentale. 
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Les  malades  se  plaignent  d'une  sensation  de 
tête  vide  et  de  manque  de  mémoire. 

Une  malade,  que  nous  avons  suivie,  était 
devenue  incapable  de  s’occuper  de  son  inté¬ 
rieur,  et  sa  vie  familiale  était  grandement 
troublée  (i). 

M.  D.  Lrostig  et  J.  D.  Spies  ont  étudié  les 
manifestations  subjectives  communes  de 
soixante  malades.  Ceux-ci  présentaient  : 

1°  Une  hyperesthésie  sensitive  ; 

2°  Des  troubles  psycho-moteurs  :  tendance 
exagérée  au  mouvement,  au  changement  de 
position,  avec  réaction  vive  au  moindre  bruit  ; 

3°  De  l’asthénie  et  une  fatigabilité  exagé¬ 
rée  ; 

4°  De  la  céphalée. 

«  Ces  malades,  en  général,  avaient  un  état 
_  d’anxiété  avec  tendance  dépressive.  » 

Comme  l’alcool  est,  nous  le  verrons,  fré¬ 
quemment  en  cause  dans  ces  avitaminoses,  on 
rattache  ces  troubles  mentaux  à  l’intoxica¬ 
tion  éthylique,  faisant  ainsi  un  diagnostic 
étiologique  exact,  mais  une  erreur  de  diagnos¬ 
tic  pathogénique. 

Il  est  vraisemblable  que  nombre  d’états 
dépressifs  observés  chez  les  hépato-digestifs 
sont  en  rapport  avec  l’avitaminose  nicoti- 
nique. 

En  dehors  de  ces  symptômes,  c’est  à  peine 
si  l’on  note  chez  certains  malades  une  langue 
sèche  et  rouge,  ou  une  stomatite  parfois 
aphtoïde. 

II.  Des  formes  graves.  —  L’encéphalopa¬ 
thie  nicotinique.  —  Si  la  carence  en  amide  nico- 
tinique  est  plus  accentuée,  on  voit  se  consti¬ 
tuer  une  psychose  très  grave.  Des  mémoires 
successifs  de  Mathews,  de  Cleckley  (2),  de 
Joliffe  et  leurs  collaborateurs  (3),  nous  en  ont 
révélé  à  la  fois  la  fréquence  et  la  haute  gra¬ 
vité. 

Et,  d’abord,  on  assiste  à  une  aggravation 

(j)  MM.  Maurice  VrcnAEET,  E.  Justin-Bes-ançon 
et  J.-M.  iNBONA,  Ees  formes  clmiques  de  l’avitaminose 
nicotinique  eu  dehors  de  la  pellagre  {Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  séance  du  4  octobre  1940). 
—  Maurice  Villaret,  E.  Justin-Besançon  et  J,-M. 
INBONA,  Étude  d’un  cas  d’avitaminose  nicotinique 
{Ibid.,  28  septembre  1940). 

(2)  H.  M.  Cleckeet,  V.  P.  Sydenstricker  et  E-  E. 
Geesbin,  E’acide  nicotinique  dans  le  traitement  des 
états  psychiques  atypiques  {The  Journ.  of  A.  M.  A., 
vol.  CXII,  n”  21,  27  mai  1939,  p'.  2  107). 

(3)  N.  JOLIRFE,  K.  M.  BAUMANN  et  E.  A.  E.OSEN- 
BEtna,  E’acide  nicotinique  dans  les  encéphalopathies  par 
carence  {J.  A.  M.  A.,  vol.  CXIV,  27  janvier  1940,  p.  307). 


de  l’état  dépressif.  De  malade  devient  un  véri¬ 
table  hypocondriaque,  avec  idées  de  suicide. 

Puis  l’hébétude  s’accroît  jusqu’à  réaliser  une 
stupeur  si  profonde  qu’on  soupçonnait  une 
tumeur  du  lobe  frontal  chez  trois  malades  de 
Cleckley,  une  encéphahte  léthargique  et  un 
hématome  sous-dure-mérien  chronique  chez 
deux  autres.  De  syndrome  «stupeur  -f-  stomatite 
aphtoïde»  doit  être  considéré  comme  très 
évocateur  d’une  avitaminose  nicotinique  (i). 
Si  l’état  s’aggrave  encore,  le  malade  perd  com¬ 
plètement  conscience  et  l’on  voit  apparaître 
un  peu  de  rigidité  des  extrémités,  avec  signe 
de  la  roue  dentée,  et  des  réflexes  incontrô¬ 
lables  de  préhension  et  de  succion.  D’acuité 
auditive  s’abaisse,  accentuant  encore  l’état 
d’isolement  où  se  confine  le  malade.  Après 
une  phase,  de  coma  qui  dure  de  un  à  plusieurs 
jours,  cet  état  aboutit  à  la  mort.  JoHffe  et  ses 
collaborateurs,  sur  un  nombre  important  de 
malades,  se  sont  assurés  que  ces  troubles  men¬ 
taux  si  graves  relevaient  bien  de  la  carence 
nicotinique  et  non  pas  d’autres  avitaminoses. 

Il  faut  bien  insister  sur  ce  fait  que  ces  formes 
mentales  graves  sont  très  souvent  mono¬ 
symptomatiques  ;  ce  que  l’on  note  chez  un  cer¬ 
tain  nombre  de  sujets,  c’est  une  stomatite 
parfois  aphtoïde  et  une  glossite  souvent 
légère. 

D’injection  intraveineuse  ou  sous-cutanée 
d’ amide  nicotinique,  ou  même  simplement 
l’administration  de  cette  vitamine  par  une 
sonde  nasale,  transforme  l’état  clinique  de  ces 
malades.  On  a  vu  des  déments  moribonds  sor¬ 
tir  du  coma  par  cette  thérapeutique. 

b.  Formes  digestives.  —  Des  différentes 
manifestations  de  l’avitaminose  nicotinique 
varient  considérablement  suivant  les  diffé¬ 
rentes  races  et  les  parties  du  globe,  comme  elles 
varient  d’ailleurs  suivant  les  individus.  Dans 
les  régions  septentrionales  ou  tempérées,  en 
l’absence  d’une  forte  lumière  solaire,  les  lésions 
cutanées  sont  peu  importantes,  et  d’autres 
symptômes  moin^  apparents  traduisent  une 
déficience  plus  ou  moins  complète  en  vitamine 
nicotinique.  Insistons,  en  particulier,  sm  les 
formes  buccale  et  dyspeptiquç. 

I.  Formé  btjccaeé.  —  EUe  est  caractérisée 
par  de  la  glossite  et  de  la  stomatite,  isolées  ou 
associées. 

Da  glossite  est  faite  simplement  d’une  langue 
uniformément  rouge  vif  ou  sèche  (la  langue 
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présente  parfois  quelques  fissures  doulou¬ 
reuses).  D’autres  fois,  la  pointe  et  les  bords 
sont  rouges  et  légèrement  tuméfiés,  le  milieu 
de  la  langue  est  saburral.  Des  cas  de  glossites 
endémiques,  sans  autre  signe.de  pellagre,  ont 
été  guéries  par  de  petites  doses  de  vitamine 
nicotinique  (i). 

Da  stomatite  est  aphtoîde.  Des  pseudo-aphtes 
•qui  la  caractérisent  se  distinguent  de  l’aphte 
banal  parce  que  leur  couleur  est  plus  grise  que 
l’aspect  beurre  frais  classique.  Quelquefois,  ces 
aphtes  sont  géants.  I,’ examen  microscopique 
y  révèle  une  abondante  flore  fuso-spirillaire. 
Deux  caractères  achèvent  de  les  distinguer  de 
l’aphte  banal-:  leur  multiplicité  et  leur  durée. 

Da  multiplicité  n’est  pas  la  règle  :  souvent 
il  s’agit  d’une  ulcération  unique.  Mais  lors¬ 
qu’on  trouve,  comme  chez  un  de  nos  malades, 
sept  ulcérations  aphtoïdes  évoluant  en  même 
temps  dans  la  cavité  buccale,  l’on  pense  plus 
facilement  à  l’avitaminose  nicotinique. 

Ces  pseudo-aphtes,  qui  sont  particulière¬ 
ment  tenaces  (sept  mois  chez  la  malade  que 
nous  avons  récemment  publiée  ;  deux  ans 
chez  celle  de  René.  Cachera),  présentent  le 
caractère  commun  de  céder  en  quarante-huit 
heures,  pour  ne  plus  revenir,  sous  l’influence 
du  traitement  par  la  vitamine  nicotinique. 

II.  Forme  dyspeptique.  —  Elle  se  manifeste 
par  des  symptômes  d’une  banalité  extrême  ; 
les^  manifestations  les  jilus  constantes  sont 
l’anorexie,  les  brûlures  gastriques  et  un  cer¬ 
tain  ballonnement  abdominal  associé  ou  non 
à  de  la  diarrhée. 

c.  Formes  cutanées.  —  Pigmentation  et 
ÉRYTHÈMES  sont  les  deux  manifestations  cuta¬ 
nées  de  l’avitaminose  nicotinique.  Da  pigmen¬ 
tation,  à  la  vérité  légère,  est  surtout  marquée 
au  niveau  du  -msage.  Quant  aux  érythèmes, 
üs  surviennent  presque  toujours  après  une 
exposition  au  soleil,  même  de  courte  durée. 

Dhydroa  vacciniforme  réalise  un  autre  aspect 
de  ra'vitaminose  nicotinique.  Il  cède  rapide¬ 
ment  aux  effets  de  la  vitamine. 

C.  Les  formes  frustes  et  inapparentes.  — 
Da  mesure  du  taux  de  l’amide  nicotinique  dans 
le  sang  est  d’un  grand  secours  dans  la  recherche 
et  le  diagnostic  de  ces  formes  a  minima. 

(i)  l.  Katzenellenbogen,  E’adde  nicotinique  dans 
la  glossite  endémique  (TAe  Lancet,  n"  r  040,  3  juin  1939; 
p.  1260-1262). 


I.  Chez  de  nourrisson  et  chez  d’enfant, 
l’avitaminose  nicotinique  semble  être  une  consé¬ 
quence  assez  fréquente  d’erreurs  de  régime. 
«D’interrogatoire,  écrit  Spies,  révèle  que  le 
régime  était  déséquilibré,  presque  entière¬ 
ment  formé  de  farineux.  D’état  général  ne 
semble  pas  bon,  la  taille  et  le  poids  sont  au- 
dessous  de  la  normale.  Ces  enfants  font  peu 
de  progrès  à  l’école  ;  ils  sont  irritables  et  gro¬ 
gnons  (2).  » 

Ils  se  plaignent  de  douleurs  au  creux  épi¬ 
gastrique.  Ils  sont  constipés,  mais,  parfois, 
on  note  de  la  diarrhée.  Tous  ces  troubles  rétro¬ 
cèdent  rapidement  sous  l’influence  de  la  vita¬ 
mine  nicotinique. 

II.  Chezd’adudte.  —  Grâce  aux  dosages  de 
l’amide  nicotinique  dans  le  sang,  on  s’est  rendu 
compte  de  la  fréquence  étonnante  de  ces 
formes. 

Peut-on  même  parler  de  formes  frustes, 
lorsqu’on  arrive  simplement  à  mettre  en  évi¬ 
dence  un  peu  de  fatigue,  d’anorexie,  de  constD 
pation  et  de  diarrhée  chronique,  quelques 
pseudo-aphtes  récidivants  avec  pyorrhée  alvéo¬ 
laire  (car  l’avitaminose  nicotinique  favorise 
le  développement  de  l’infection  fuso-spirillaire)?' 
Nous  renvoyons,  à  ce  sujet,  aux  récents  travaux 
de  Dwoff,  A.  Quérido,  D.-J.  Digonnet  et 
Mil®  Garnier  sur  l’hypo-nicotinamidémie  chez, 
les  femmes  gravides  (3). 

D.  Les  formes  étiologiques.  —  D’avitami¬ 
nose  nicotinique  peut  relever  de  facteurs  ex¬ 
trinsèques  ou  intrinsèques. 

a.  Facteurs  extrinsèques.  —  Da  carence  d’ap¬ 
port  peut  être  le  fait  d’habitudes  collectives, 
d’où  la  fréquence  de  certaines  avitaminoses 
chez  les  populations  qui  se  nourrissent  exclu¬ 
sivement  de  maïs.  Elle  peut  aussi  résulter 
d’un  régime  trop  strict  prescrit  par  un  méde¬ 
cin  (Ch.  Richet).  Elle  peut  enfin  résulter  d’une 
disette;  tels  les  innombrables  cas  observés 
en  Espagne,  à  la  suite  de  la  récente  guerre 
civile  (Velasco  Pajares). 

D  influence  des  diéto-toxiques  est  également 
à  souligner.  De  même  que  l’éthyHsme  est  une 

(2)  T.  D.  Spies,  'W.  B.  Bean  et  W.  F.  Ashe,  Recent 
advances  in  the  treatment  of  pellagra  and  associated 
déficiences  (Annals  of  Intern.  med.,  Dancaster,  mai  1939, 
vol.  XII,  n”  II,  p.  I  830), 

(3)  A.-D.  Dwoff,  A.  Quéeidp,D.  Digonnet  etM“®GAR- 
NtEE,  Da  nicotinamidémie  chez  les  femmes  gravides 
C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1939,  t.  CXXXI,  p.  900). 
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grande  cause  de  déséquilibre  en  vitamine  Bj 
(dont,  avec  M.  Maurice  Villaret  et  H.  P.  Klotz, 
l’un  de  nous  a  montré  l’importance  danç  les 
pol3mévrites  alcooliques),  de  même  l’intoxica¬ 
tion  éthylique  est  à  l’origine  d’un  grand 
nombre  de  ces  «  pellagres  alcooliques  »  qrd  ne 
se  révèlent  parfois  que  par  un  minimum  de 
symptômes.  Récemment,  Mainzer  et  Krause 
ont  publié  les  heureux  effets  du  traitement  des- 
accidents  délirants  alcooliques  par  l’acide 
nicotinique  (P.  Pagniez). 

b.  Facteurs  intrinsèques.  — ■  Le  problème 
d’une  fonction  antipellagreuse  de  l’estomac.  — 
Maassen,  Norgaard  et  Tobiassen  ont  publié 
deux  cas  de  pellagre  après  gastrectomie  et 
gastro-entérostomie.  Bes  -auteurs  Scandinaves 
ont  réussi  chez  le  porc  à  reproduire,  par  la 
-résection  large  du  pylore,  une  pellagre  qui 
guérit  SOUS  l’influence  de  l’acide  nicotinique, 
tandis  qu’une  gastrectomie  totale  produit  une 
sorte  de  peUagre  qui  ne  guérit  pas  sous  l’ac¬ 
tion  de  la  vitamine. 

F.  Les  formes  associées  à  d’autres  avita¬ 
minoses.  —  Nous  avons  déjà  montré  com¬ 
ment  les  différents- symptômes  propres  de  la 
peUagre  ressortissent  chacun  à  une  avitami¬ 
nose  dn  groupe  B.  i 

Nous  avons  publié,  avec  A.  Lwoff  et  A. 
Quérido,  un  cas  de  polynévrite  banale,  sans 
symptômes  de  pellagre,  dont  la  nicotinamidé- 
mie  était  tombée  à  p,  100.  Dix  jours 

de  traitement  par  l’amide  nicotinique  l’ont 
fait  remonter  à  un  taux  normal.  Nous  avons 
observé  également  deux  cas  récents  de  .scor- 
but,  absolument  typique  au  point  de  vue  cli¬ 
nique  ;  chez  ces  malades,  il  n’y  avait  pas  trace 
d’acide  ascorbique  dans  les  urines  et,  par  ail¬ 
leurs,  la  niçotiûamidémie  était  tombée  à 
par  litre  chez  l’un  et  à  chez 

l’autre. 

II.  — Les  vitamines  nicotiniques  en  dehors 
des  avitaminoses  nicotiniques. 

Le  domaine  thérapeutique  de  la  vitamine 
nicotinique  ne  se  limite  pas  aux  cas  de  ca¬ 
rences  que  nous  vénons  de  passer  en  revue. 

Cette  substance  si  importante  pour  le  méta¬ 
bolisme  interne  s’est  révélée  manifestement 
utile  dans  de  ■  nombreux  désordres  patholo¬ 
giques. 


A.  Dermatoses.  —  On  a  rapporté  des  cas 
d’eczémas  solaires  guéris  par  le  traitement 
nicotinique. 

Certaines  Incites,  en  forme  de  lupus  érythé¬ 
mateux,  ont  disparu  rapidement  à  la  suite  de  ce 
traitement  (Civatte,  Tzanck  et  Sidi,  Kühnau). 
Chez  ces  malades,  la  porphyrinurie  a  cessé 
avec  l’extinction  des  syrhptômes  cutanés. 

Des  cas  de  lichen  plan  ont  présenté  une  rétro¬ 
cession  importante  sous  l’action  d’une  série 
d’injections  de  cette  vitamine. 

Des  séborrhées  et  des  acnés  ont  été  très 
améhorés  par  ce  traitement  (A.  Desaüx, 
R.  Goiffon,  H.  Pretet). 

Enfin,  des  femmes  atteintes  de  prurit  vul¬ 
vaire  d’étiologie  inconnue  ont  été  également 
très  améliorées  (M.  Y;  Dabney). 

B.  Troubles  digestifs.  —  Certaines 
constipations  chroniques  et  diarrhées  (T.  Her- 
naûdô)  (i),  des  redites  hémorragiques  (Gain) 
ont  été  très  améliorées  par  le  traitement 
nicotinique. 

Dans  la  sprue,  diarrhée  chronique  avec 
stéatorrhée,  la  thérapeutique  par  l’acide  nico¬ 
tinique  a  donné  des  résultats  intéressants, 
qui  incitent  à  en  rechercher  également  les 
effets  dans  la  maladie  cœliaque  de  l’enfant, 
comme  le  fait  remarquer  M.  lé  professeur 
A.-B.  Marfan  (2)  dans  un  très  important 
mémoire  récent.  Ce  traitement  a  été  utilisé 
pour  la  première  fois  par  Jens-Bing  et  Bendt- 
Broager  dans  deux  cas  de  sprue  nostràs,  où 
l’action  de  la  vitamine  a  été  particulièrement 
nette  sur  le  métabolisme  de  l’eau,  avec  dimi¬ 
nution  considérable  du  nombre  des  selles,  mais 
sans  modification  dans  le  métabolisme  des 
graisses. 

Avec  J.  Caroli  (3.  4),  nous  avons  eu  l’occa¬ 
sion  d’observer  un  cas  de  grande  sprue  tropi¬ 
cale  évoluant  depuis  huit  ans. 

Le  malade  était  dans  un  état  sérieux  et  pré- 

(1)  n.  Hërnando,  Les  vitatnines  dans  les  aflections 
digestives,  Paris,  octobre  1938. 

(2)  A.-B.  Marfan,  La  maladie  cœliaque,  maladie  de 
l’absorption  intestinale  [Le  Nourrisson,  janvier  1940). 

(3)  L-  JuSXIN-BEBANÇON,  J.  CAROM  et  J.-M.  INBONA, 
Action  de  l’acide  nicotinique  dans  un  cas  de  sprue. 
Étude  clinique  [Soc.  mid.  des  hâp.  de  Paris,  séance  du 
30  juin  1939). 

(4)  L-  Justin-Besançon,  J.  caroli  et.  J.-M.  Inbona, 
Le  traitement  nicotinique  de  la  stéatorrliée  idiopatlùque. 
Remarques  nosolo^ques  et  biologiques  [Soc.  méd,  des 
hâp.,  30  juin  1939). 
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sentait  le  tableau  clinique  complet  de  la 
sprue  :  selles  abondantes  (plus  d’un  kilo¬ 
gramme  par  jour)  graisseuses  et  pâteuses, 
asthénie  considérable,  amaigrissement  massif, 
œdèmes  des  membres  inférieurs,  poussées  de 
stomatite  aphtoïde  à  répétition,  brûlures  gas¬ 
triques,  gargouillement  abdominal,  anémie 
intense,  ha  lipidémie  était  tombée  à  is"',75, 
la  calcémie  à  75  milligrammes,  la  cholestérolé¬ 
mie  à  oS'',7i. 

Chez  ce  malade,  l’amide  nicotinique  n’a  pas 
eu  d’action  sur  le  syndrome  digestif,  tandis  que 
l’acide  nicotinique  a  rapidement  fait  dispa¬ 
raître  la  diarrhée  et  modifié  de  fond  en  comble 
le  chimisme  pathologique,  ha  calcémie  est 
remontée  à  98  miUigrammes,  la  cholestérolé¬ 
mie  à  la  lipidémie  à  5^’’, 22.  Au  bout  d’un' 

mois,  les  graisses  neutres  avaient  complète^" 
ment  disparu  des  selles  et  ceUes-ci  étaient  rede¬ 
venues  moulées,  he  malade  a  rapidement 
repris  du  poids  et  son  état  général  s’est  trans¬ 
formé. 

C.  Insuffisance  hépatique.  —  he  foie 
est  le  grand  réservoir  de  l’amide  nicotinique 
pour  l’organisme,  et  les  extraits  hépatiques 
sont  tous  plus  ou  moins  riches  en  vitamine 
nicotinique. 

hes  recherches  récentes  de  N.  Fiessinger  (i), 
Albeaux-Fernet,  A.  hwoff  et  A.  Quérido,  ont 
montré  la  constance  de  l’hypo-nicotinamidémie 
dans'l’fcfère  grave  et  le  relèvement  très  net  et 
rapide  du  taux  de  la  nicotinamidémie,  allant 
de  pair  avec  celui  du  cholestérol  estérifié  sous 
l’action  du  traitement  nicotinique. 

Nous  avons  observé  (2)  un  cas  d’ictère  grave  , 
au  cours  d’une  cirrhose,  où  la  nicotinami¬ 
démie  était  tombée  à  o™sr^56  p.  100. 

D.  Anémies.  — ^Dans  plusieurs  cas  d’h3q)o- 
globulie  d’origine  variée  (un  cas  d’anémie 
biermérienne,  rm  cas  d’ictère  hémolytique,  un 
cas  d’anémie  cancéreuse),  nous  avons  trouvé 
un  chiffre  particuHèrement  bas  d’amide  nico¬ 
tinique  dans  le  sang  (2). 

(1)  N.  Fiessinger,  M.  Ai-beau.x-Fernet,  A.  Lwoff 
et  A.  Quérido,  I,a  nicotinamidémie  au  cours  des  mala¬ 
dies  du  foie.  Sa  diminution  en  rapport  avec  l’insuffisance 
hépatique  (Soc.  inéd.  des  hâp.  de  Paris,  7  juillet  1939). 

(2)  £.  Justin-Bes.ançon,  a.  Lwoff,  A.  Quérido  et 
J.-M.  INBONA,  Étude  du  taux  de  l’amide  nicotinique 
dans  le  sang  à  l’état  pathologique  (Bjtli.  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  7  juillet  1939). 


Enfin,  Ackermann,  Fuchs  et  Brandes  ont 
essayé  l’acide  nicotinique  dans  deux  cas  d’ané¬ 
mie  .pernicieuse  qui,  sous  cette  influence,  ne 
s’am.éhorèrent  aucunement.  Un  succès  net  fut 
obtenu,  par  contre,  dans  un  cas  d’anémie  ana¬ 
logue  à  l’anémie  pernicieuse.  On  fit  passer 
ainsi  en  dix  jours  le  nombre  des  ér5d;hrocytes 
de  2,3  à  4,1  millions.  Dans  le  même  temps,  la 
teneur  en  hémoglobine  passait  de  66  à  82  p.  100. 

E.  Intoxications  médicamenteuses.  — 
On  a  remarqué  que  le  traitement  nicotinique 
fait  disparaître  la  porphyrinurie  de  toute  une 
série  d’intoxications  chroniques,  en  particu¬ 
lier  médicamenteuses  (arsénobenzène,  barbi¬ 
turisme),  etc.  (Spies' et  Beau). 

Mais  la  plus  intéressante  constatation,  c’est 
l’augmentation  de  la  tolérance  aux  sulfamides 
sous  l’influence  de  la  vitamine  nicotinique. 

Mac  Ginty,  G.  T.  hewis  et  M.  R.  Holtz- 
claw  (3)  l’ont  vérifiée  cliniquement  chez  des 
malades  soumis  à  de  grosses  doses  de  sulfa¬ 
mide.  Mais,  de  plus,  ils  ont  surveillé  la  por¬ 
phyrinurie  avant,  pendant  et  après  l’admi¬ 
nistration  de  sulfamide. 

Un  dosage  de  cette  dernière  substance  dans 
l’urine  a  été  faite  chacjue  jour  par  la  méthode 
de  Marshall  et  Nitchfeld.  Au  quatrième  jour 
du  traitement  par  la  sulfanilamide,  on  a  com¬ 
mencé  à  donner  5  centigrammes  d’acide  nico¬ 
tinique,  trois  fois  par  jour,  hes  résultats  ont 
été  tout  à  fait  remarquables,  hes  symptômes 
désagréables  de  la  sulfamidothérapie  ont  été 
très  améliorés  et  la  porphyrinurie  s’est  forte¬ 
ment  abaissée,  ha  modificatioii  la  plus  frap¬ 
pante  a  été  la  disparition  de  l’état  dépressif 
si  fréquent  ,  au  cours  du  traitement  suif amidé. 

J.  Franck  Doughty  (4)  rapporte  l’observa¬ 
tion  d’un  malade  traité  par  la  sulfamide  et  qui 
présenta  une  cyanose  sévère  avec  céphalée, 
nausée,  vomissements.  Tous  ces  symptômes 
ont  cédé  à  20  milligrammes  d’acide  nicoti¬ 
nique  administré  trois  fois  par  jour.  On  a  pu 
continuer  à  donner  de  la  sulfamide,  par  la 
suite,  sans  aucim  trouble. 

Depuis,  l’auteur  a  eu  un  succès  constant  en 

(3)  M.\c  Ginty,  G.  T.  I.evws,  M.  K.  Holtzciaw, 
Symptoms  occuriiig  with  sulfanilamide  relieyed  bj' 
nicotinic  acid  (Georgia  Med.  Ass.  J.,  t.  XXVIII,  1939, 
p.  54). 

(4)  J.  Frank  Douqhty,  Guérison  de  la  cyanose  sulfa¬ 
midique  par  l’acide  nicotinique  (J.  A.  M.  A.,  2  mars 
1940)  vol.  CX^^  n»  9,  p.  7.36). 
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donnant  dé  l'acide  nicotinique  en  cas  d’into¬ 
lérance  à  la  sulfamide. 

F.  Maladies  des  rayons  X  et  du  radium, 

—  T.  D.  Spies,  Bean  et  Stone  ont  remarqué 
que  la  porpliyrinurie  était  notablement  aug¬ 
mentée  dans  7  cas  de  maladie  des  rayons  X. 
ly’administration  de  o@r,20  à  i  gramme  par 
jour  d’acide  nicotinique  fut  suivie,  dans  ees 
cas,  de  la  disparition  des  symptômes  patho¬ 
logiques  ;  nausées,  vomissements,  anorexie, 
et  céphalée,  en  même  temps  que  la  porphyrinu- 
rie  revenait  à  un  taux  normal. 

W.  Graham  (i)  a  étudié  70  cas  de  maladie 
des  rayons  X  chez  des  sujets  atteints  d’afîec- 
tions  les  plus  diverses,  B’action  du  traitement 
nicotinique  s’est  montrée  très  efïicace  dans 
74  p.  100  des  cas.  L,es  auteurs  américains  ont 
remarqué  que  la  porphyrinurie  était  impor¬ 
tante  surtout  chez  les  malades  dont  les  irra¬ 
diations  avaient  été  abdominales.  Chez  ceux- 
ci,  cette  forte  porphyrinurie  a  diminué  consi¬ 
dérablement  sous  l’influence  du  traitement 
nicotinique. 

G.  Porphyrinuries.  Presque  tous  les 
pellagrologues  insistent  sur  la  quasi-constance 
d’une  forte  quantité  de  porphyrine  (presque 
toujours  coproporphyrine)  dans  les  urines 
de  leurs  malades.  Sous  l’action  du  traitement 
nicotinique,  cette  porphyrinurie  disparaît  pa¬ 
rallèlement  à  l’atténuation  des  symptômes  de 
pellagre.  Actuellement,  on  commence  à  recher¬ 
cher  plus  systématiquement  la  porphyrinurie, 
et  celle-ci  semble  beaucoup  plus  fréquente 
qu’on  ne  le  pensait  jusqu’ici.  C’est  cette  consta¬ 
tation  qui  a  incité  différents  auteurs  â  étudier 
l’influence  du  traitement  nicotinique  dans  des 
manifestations  très  diverses  s’accompagnant 
de  porphynurie,  telles  beaucoup  d’intoxications 
avec  instiffisance  hépathique.  Expérimentale¬ 
ment,  en  effet.  Pi  Suner  a  montré  que  la  pulpe 
hépatique  d’un  chien  normal  détruit  la  por¬ 
phyrine,  alors  qu’un  chien  intoxiqué  par  le 
phosphore  la  laisse  intacte. 

Avec  R.  Boulin,  Nèpveux  et  Y.  Gefl'roy  (2) 

(i)  J.  Wallace  Gr.aham,  Radiation  sickuess.  ïreat- 
ment  with  nicotinie  acid  (/.  A,  M.  A.,  vol.  CXIII,  u"  8, 
19  août  1939). 

.  (2)  R.  Boulin-,  R.  Justin-Besançon,  F.  Nepveux  et 
y.  Gefproy,  Un  cas  de  coproporphyriuurje  traité  par 
l’amide  nicotinique  {Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Parie,  17  mars  1939,  p.  474)- 


nous  avons  rapporté  deux  cas  de  porphyrinurie 
où  l’amide  nicotinique  a  eu  des  effets  intéres¬ 
sants.  Ee  premier  cas  concernait  un  malade 
présentant  un  gros  foie,  une  grosse  rate,  avec 
urobilinurie  et  trouble  de  la  galacfosurie  pro- 
voqtiée,  et  enfin  pigmentation  ocrée,  E’examen 
des  urines  mettait  en  évidence  uue  forte  quan¬ 
tité  de  coproporphyrine.  gou.s  l’action  du 
traitement  {o^,go  par  jour  d’amide  nicoti- 
nique),  les  urines  reprennent  une  çoujeur  voi¬ 
sine  de  la  normale,  et,  après  huit  jours  de  trai¬ 
tement,  la  coproporphyrinufie  avait  disparu. 
Il  est  permis  de  se  demander  si  certains  cas 
publiés  de  cirrhose  bronzée  n’étaient  pas  en 
réalité  des  cirrhoses  avec  porphyrinurie.  Chez 
notre  malade,  la  pigmentation  cutanée  avait 
débuté  par  un  ér5rthème  attribué  à  un  coup 
de  soleil. 

Notre  deuxième  cas  (3)  concernait  une  Mro- 
porphyrinurie  survenue  après  un  ictère  passa¬ 
ger  chez  une  femme  de  cinquante-six  ans, 
atteinte  d’un  syndrome  polyuévritique  des¬ 
cendant  (syndrome  de  Landry  inversé).  Sous 
l’influence  du  traitement  nicotinique,  le  pig¬ 
ment  pathologique  a  fortement  diminué  dans 
les  urines,  mais  n’a  pas  disparu.  Parallèlement, 
une  certaine  améhoration  clinique  s’est  mani¬ 
festée, 

V,  —  Posologie  de  m  vitamine  nicotinique. 

A,  Traitement  çuratif.  —  Il  faut  donner 
la  vitamine  nicotinique  à  doses  fortes  et  pro¬ 
longées  : 

087,50  à  I  gramme  par  jour,  pour  les  acci¬ 
dents  graves  de  la  pellagre,  les  psychoses,  la 
maladie  des  rayons  X,  toutes  les  grandes  por- 
phyrinuries,  en  employant  la  voie  buccale  et 
les  injections  parentérales. 

087,20  à  087,50  par  jour,  pour  la  plupart  des 
manifestations  digestives,  cutanées,  psychiques 
ou  autres  chez  l’adulte,  les  intoxications  (sul- 
famidées  et  autres),  en  associant  la  voie  buc¬ 
cale  et  parentérale. 

087,05  à  o's^,2o  par  jour,  dans  les  troubles  de 
la  digestion  et  de  la  croissance  chez  l’enfant, 
par  voie  buccale  de  préférence. 

Dans  tous  les  cas,  on  emploiera  ïamids 
nicotinique,  sauf  cependant  dans  la  sprue  tro- 

(3)  R.  Boulin,  h.  Justin-Besançon,  P.  Nepveux 
et  Y.  Geffroy,  Ibid.,  p.  480.  Un  cas  d’uroporphyrinnrie 
traité  par  l’amide  nicotinique, 
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picale  ou  la  stéatorrhée  idiopathique,  où  l’acide 
nicotinique  sera  utüis.é  de  préférence,  comme 
nous  l’avons  montré  avec  J.  Caroh. 

On  a  intérêt  à  répartir  les  doses  en  trois  ou 
quatre  prises  dans  la  journée.  Le  traitement 
devra  toujours  être  très  prolongé  dans  les  cas 
sévères  et  chaque  fois  qu’une  cause  physio¬ 
logique  ou  pathologique  augmente  les  besoins 
en  vitamines  nicotiniques  (infections,  alcoo- 
hsme,  grossesse,  irradiations  solaires) . 

Le  traitement  prolongé  n’entraîne  ni  intolé¬ 
rance,  ni  accoutumance. 

B.  Traitement  préventif.  —  Dans  les 
formes  d’avitaminoses  graves,  notamment  les 
formes  endémiques,  la  pellagre,  il  y  a  heu 
d’instituer  un  traitement  préventif  destiné  à 
prévenir  les  rechutes  si  caractéristiques  de  cette 
grave  affection.  On  emploiera  alors  de  petites 
doses  quotidiennes  d’amide  nicotinique  par 
voie  buccale  :  os^io  à  og'’,i5  chez  l’adulte,  et 
des  doses  moitié  moindres  chez  l’enfant. 

(Travail  de  la  Clinique  Médicale  Prdpédeuiiqüe 
DE  l’Hôpital  Broussais-la-Chariié.  Peotesseurj 
Maurice  Villaret.) 
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Traitement  des  myopathies 
et  des  états  connexes  par  la  vitamine  E. 

Bifen  des  traitements  ont  été  préconisés,  ces  der¬ 
nières  années,  dans  les  myopathies,  sans  avoir  jamais 
donné,  d’ailleurs,  de  résultats  bien  décisifs  ;  nous 
n’avons  personnellement  jamais  observé,  avec  l'une 
quelconque  des  méthodes  préconisées,  d'améliora¬ 
tion  nette  et  durable.  Plusieurs  de  ces  thérapeutiques, 
et  notamment  le  traitement  par  le  glycocoUe  préco¬ 
nisé  par  Milhorat,  ont  attiré  l’attention  sur  l’aspect 
métabolique  de  ces  affections  musculaires. 

Des  travaux  récents  ont  montré  le  rôle  que  pouvait 
jouer  la  vitamine  E  dans  certaines  dystrophies  muscu¬ 
laires.  C’est  ainsi  que  Blumberg  a  observé  des  troubles 
musculaires,  un  retard  de  la  croissance  et  une  mau¬ 
vaise  nutrition  chez  de  jeunes  rats  soumis  à  im  régime 
carencé  en  vitamine  E,  que  Ringstedet  Bun,  Brown 
et  Moseley  ont  observé  des  paralysies  chez  des  rats 
carencés  adultes  ;  la  nature  dystrophique  de  ces 
troubles  musculaires  a  été  démontrée  par  Gœttsch  et 
Pappenheimer  chez  le  cobaye  et  le  lapin,  par  Olcott 
chez  le  rat. 

S.  SroNE  [The  Jouni.  of  ihe  americ.  med.  assoc., 
l'u'  juin  1940)  a  essayé  de  traiter  par  la  vitamine  E 
sous  forme  d’huile  de  getme  de  blé,  un  groupe  de 
treize  enfants  atteints  d’affections  musculaires  di¬ 
verses  ;  sur  ces  cas,  sept  ont  été  suivis  suffisamment 
longtemps  pour  permettre  des  conclusions,  soit 


cinq  cas  de  myopathie,  un  cas  d’atrophie  musculaire 
consécutive  à  une  poliomyélite  antérieure  aiguë  ei 
un  cas  de  polynévrite  ou  de  neuro-myéloradiulite 
L'huile  de  germe  de  blé  était  adriijnistrée  en 
capsule  ou,  ce  qui  a  paru  plus  efficace  et  moms  coû 
teux,  dans  du  lait  à  la  dose  de  o<’">“,6  trois  fois  pai 
jour.  L’addition  de  tablettes  de  levure  au  régime  et 
l’addition  d’acides  aminés  sous  forme  de  gélatine 
ont  semblé  renforcer  l’action  du  traitement.  Actuelle¬ 
ment,  l’auteur  administre  l’huile  mélangée  à  un 
complexe  de  vitamine  B  dans  lequel  elle  s’émulsionne 
incomplètement  ;  il  donne  ainsi  trois  ou  quatre  fois 
par  jour  4  centimètres  cubes  d’un  mélange  contenant 
une  part  d’huile  de  germe  de  blé  contenant  deux  unités 
Evans-Burr  de  vitamine  E  au  gramme  et  sept  parts 
de  mixture  de  vitamine  B,  ce  qui  fait  une  dose  quo¬ 
tidienne  de  2  centimètres  cubes  d’huile  de  germe  de 
blé  et  une  forte  ration  quotidienne  de  2  centimètres 
cubes  de  germe  de  blé  et  une  ample  ration  de  vita¬ 
mine  B.  Dans  les  cas  graves,  on  peut  monter  à  4  ou 
6  centimètres  cubes  d’huile  de  germe  de  blé  par  jour. 

La  réponse  au  traitement  est  habituellement 
rapide.  On  note  d’abord  une  amélioration  de  l’appé¬ 
tit,  puis  une  augmentation  de  la  force  musculaire, 
ime  plus  grande  résistance  à  la  fatigue,  une  dispari¬ 
tion  de  la  douleur  à  l’exercice  léger  ;  les  muscles 
«  caoutchoutés  »  sont  remplacés  par  du  tissu  muscu- 
liire  normal  ;  chez  les  malades  plus  jeunes,  on  note 
une  augmentation  de  la  taille  et  du  poids. 

Cette  amélioration  fut  obtenue  dans  tous  les  cas 
de  myopathie  ;  dans  quelques  cas,  cette  amélioration 
fut  obtenue  extrêmement  rapidement  en  quelques  se¬ 
maines  et  fut  véritablement  considérable,  équivalant 
presque  à  une  guérison  (il  semble  cependant  diffi¬ 
cile,  même  dans  ces  cas,  de  parler  de  guérison  com¬ 
plète)  ;  dans  d’autres  cas,  elle  fut  plus  lente  et  plus 
incomplète.  Dans  plusieurs  cas,  l’activité  de  la  vita¬ 
mine  E  ne  devint  nette  qu’après  l’adjonction  du 
complexe  de  vitamine  B.  La  majorité  de  ces  malades 
avaient  été  traités  sans  aucun  succès  par  les  acides 
aminés. 

Dans  les  cas  d’atrophie  musculaire  consécutifs  à 
une  altération  du  système  nerveux  central  et  qui  se 
régénéraient  spontanément,  mais  fort  lentement, 
l’administration  de  vitamine  B  n’avait  amené  qu’une 
amélioration  fort  incomplète. 

L’adjonction  à  ce  traitement  de  vitamine  E  activa 
de  façon  très  démonstrative  la  régénération  muscu- 

II  semble  donc  que  la  vitamine  E  puisse  jouer  un 
rôle  utile  dans  le  traitement  des  dystrophies  muscu¬ 
laires  et  notamment  dans  la  myopathie.  Mais  il  est 
encore  trop  tôt  pour  savoir  si  son  action  peut  être 
considérée  comme  réellement  curative  ou  si  cette 
nouvelle  thérapeutique  restera  purement  palliative 
et  peu  efficace  comme  toutes  celles  qui  ont  été  jus¬ 
qu’ici  préconisées. 

Chez  les  quelques  malades  atteints  de  myopathie 
que  nous  avons  soumis  à  cette  thérapeutique,  il  nous 
est  encore  impossible  de  nous  prononcer  sur  son  acti¬ 
vité,  tant  est  lente  là  régénération  d’un  muscle  atro¬ 
phié  et  difficile  l’appréciation,  chez  l'enfant,  d’une 
modification  de  la  force  musculaire. 

J  E.AN  LERKDOULLET. 


Le  Gérant:  .André  ROUX-DESSARPS. 
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LES  INJECTIONS 
INTRAVEINEUSES  LENTES 
ET  CONTINUES 
EN  THÉRAPEUTIQUE 

Henri  BÉNARD  et  Jean  SALLET 

Depuis  plusieurs  années,  là  méthode  des  injec¬ 
tions  intraveineuses  lentes  et  continues  connaît 
une  faveur  croissante  en  thérapeutique. 

A  vrai  dire,  il  ne  s’agit  pas  là  d’tme  méthode 
nouvelle.  Elle  a  pris  naissance,  ü  y  a  un  peu  plus 
d’un  siècle,  avec  l’emploi  des  premières  injections 
salines  lors  de  la  grave  épidémie  de  choléra  qui 
sévit  en  Europe  de  1830  à  1832  (Hermann,  J  ah- 
nichen,  Thomas  Eatta,  WeatheriU,  Magendie). 
Par  la  suite,  la  technique  fut  reprise  et  perfec¬ 
tionnée,  et  en  1884,  à  l’occasion  d’uné  nouvelle 
épidémie  de  choléra,  Hayem  lui  consacra  d’hn- 
portants  travaux  et  donna  là  formule  d’une  solu¬ 
tion  isotonique. 

En  dehors  du  cEoléra,  l’emploi  d’injections 
intraveineuses  continues  de  solutions  salines, 
chlorurées  ou  bicarbonatées,  fut  conseillé  dans 
diverses  aSections  ;  coma  diabétique  (Hilton, 
Pagge,  1874),  acidose  (Stadelmann) ,  Intoxication 
par  la  strychnine  (Chassevant,  1896),  anémie 
aiguë  après  hémorragie  (Jolyet  et  Eafont,  Kro- 
neker  et  Sander,  1879),  choc  chirurgical  (De jars, 
Jayle,  Michaux,  P.  Delbet,  Duret,  Tuffier  et 
autres).  Parallèlement,  sur  le  plan  expérimental, 
Dastres  et  Eoye  (1888-1889)  étudiaient  les  effets 
physiologiques  des  injections  continues  et  pro¬ 
longées,  qui  leur  paraissaient  réaliser  un  véritable 
«  lavage  du  sang  ».  Ces  travaux  furent  complétés 
par  Carrion  et  HaUion,  par  Hayem,  par  Roger. 

De  sérum  glucosé  prit  place  ensuite  aux  côtés 
du  sérum  salé  (Eleig). 

Mais,  dans  toutes  ces  applications,  les  injec¬ 
tions  plus  ou  moins  massives  étaient  en  général 
assez  rapides. 

Ce  fut  l’œu\T:e  de  l’école  allemande,  à  la  suite 
des  recherches  expérimentales  de  Xretschmer 
puis  de  Trendelenburg  et  sous  l’influence  de 
Haidenhain,  de  montrer  l’intérêt  des  injections 
lentes  pour  faire  pénétrer  dans  le  sang  des  subs¬ 
tances  très  actives  comme  l’adrénaline.  Friede- 
mann,  en  1913,  se  fit  le  défenseur  de  cette  tech¬ 
nique,  et  fut  l’initiateut  des  injections  de  très 
longue  dmée,  poursuivies  durant  des  journées 
entières. 

Depuis,  les  publications  se  sont  multipliées. 

Ea  méthode  fut  favorablement  accueillie  en  . 
Amérique,  où  elle  fut  largement  utilisée  aussi  bien, 
pour  des  recherches  physiologiques  que  pour  des 
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applications  thérapeutiques.  Il  faudrait  citer  ici 
les  travaux  de  Camion  et  Lyman,  des  Coris,  de 
Woodyatt,  Wilder  et  Sansum,  de  Hirshfeld  et 
Wanger,  d’Hyrnan  et  Touroff,  de  Chargin  et  Rei- 
fer.  Ce  sont  surtout  des  injections  intraveineuses 
de  sérum  glucosé  qui  ont  été  pratiquées  pendant 
une  durée  souvent  considérable,  dépassantparfois 
dix  à  quinze  jours, 

'  En  Angleterre,  la  méthode  a  été  adaptée  aux 
besoins  de  la  transfusion  sanguine  (Farquharson, 
Mariott  et  Kekwick). 

-  En  France,  en  dehors  des  observations  de  Des- 
maret  et  de  Eabbé  et  Boulin,  la  teclmique  des 
injections  intraveineuses  lentes  n’avait  pas  fait 
l’objet  d’études  récentes.  Avec  Baudouin  et 
J.  Eewin,  nous  l’avons,  en  1933,  appliquée  à  des 
recherches  sur  les  effets  physiologiques  et  théra¬ 
peutiques  de  l’adrénaline.  Depuis  ont  paru  lès 
travaux  de  A.  Baudouin,  J.  Eewin  et  E.  Azerad 
sur  l’insulme,  de  Debré  sur  le  sérum  glucosé  et 
chloruré,  de  Tzanck  sur  le  novarsénobenzol  dans 
le  traitement  de  la  syphilis,  de  Eoeper  sur  la 
morphine  et  diverses  autres  substances  médica¬ 
menteuses. 

Tout  récemment,  lors  de  la  VT®  Session  de 
l’Union  internationale  thérapeutique,  nous  avons 
consacré  à  la  méthode  des  injections  lentes  intra¬ 
veineuses  un  rapport  d’ensemble  auquel  nous 
ferons  ici  de  larges  emprunts. 

I. —  La  méthode  générale  des  injections 
intraveineuses  lentes  et  continues. 

E’intérêt  de  l’mjection  lente  intraveineuse  se 
justifie  de  lui-même.  Cette  méthode  combine  en 
effet,  à  l’ef&cacité  et  à  la  précision  posologique  de 
la  voie  veineuse,  l’effet  soutenu  qu’on  peut 
attendre  de  la  voie  digestive  et  des  voies  sous- 
cutanée  ou  intramusculaire.  EEe  possède,  en. 
outre,  le  précieux  avantage  d’une  grande  régula-- 
rité  d’action  puisque,  au  lieu  de  se  résorber  d’uno 
façon  mal  connue  et  en  règle  rapidement  dégres¬ 
sive,  la  substance  médicamenteuse  est-  intro¬ 
duite  dans  les  veines  à  une  vitesse  bien  détermi¬ 
née,  contrôlable  à  chaque  instant  et  modifiable 
volonté. 

Ea  lenteiu  de  l’injection  intraveineuse  met 
également  à  l’abri  des  effets  immédiats  et  souvént 
graves  qù'on  peut  observer  quelquefois  avec  des 
produits  actifs  lorsque  ceux-ci  sont  introduits 
rapidement  dans  les  veines  suivant  la  teclmique 
habituelle. 

Enfin,  elle  permet  d’éviter  les  accidents  méca¬ 
niques  du  «  speed  shock  »,  ou  «  choc  de  vitesse  ». 
Cès  accidents  dont  Hyman,  Hrrschfeld  et  Wanger 
ont  fait  une  étude  très  cornplète  sur  l’animal, 
consistent  en  phénomènes  de  choc,  assez  compa,. 
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râbles  au  choc  anaphylactique,  avec  effondre¬ 
ment  de  la  tension  artérielle  et  évolution  parfois 
mortelle.  Ils  sont  indépendants  de  toute  action 
toxique,  peuvent  se  produire  avec  de  simples 
solutions  chlorurées  ou  glucosées  et  résultent 
uniquement,  comme  le  montrent  des  expériences 
comparatives,  de  la  vitesse  trop  grande  ‘  avec 
laquelle  a  été  poussée  l’injection. 

•*  De  nombreux  dispositifs  ont  été  mis  au  service 
de  l'injection  lente  intraveineuse. 

La  plupart  des  auteurs  ont  fait  appel  au  prin¬ 
cipe  du  goutte  à  goutte  de  Murphy.  Cet  ingénieux 
appareil,  dans  lequel  la  vitesse  de  l’écoulement  est 
réglée  par  ime  pince  d’écrasement,  convient  à  bon 
nombre  d’applications,  aux  injections  de  sérum 
artificiel  notamment,  mais  il  devient  insuffisant 
par  le  défaut  de  régularité  de  son  débit  lorsqu’il 
s’agit  d’injecter  dans  les  veüies  des  substances 
très  actives,  telles  que  l’adrénaline. 

Une  bonne  régularité  de  débit;  surtout  lors¬ 
qu’on  envisage  des  injections  de  longue  durée, 
ne  peut  être  obtenue  que  par  des  appareils  méca¬ 
niques  pourvus  d’un  moteur  électrique. 

De  premier  de  ces  appareils  a  été  conçu  en  1915, 
par  Woodyatt  Wilder  et  Sansum,  pour  l’injection 
lente  de  glucose  dans  les  veines. 

Il  comprenait  une  seringue  record  dont  le  corps 
en  verre  était  immobile  et  dont  le  piston  métal¬ 
lique  était  actionné  par  un  moteur  électrique 
mimi  d’un  réducteiu  de  vitesse.  A  l’extrémité  de 
la  seringue,  im  distributeur  à  deux  voies,  actionné 
automatiquement  par  une  came,  permettait  alter¬ 
nativement  l’aspiration  et  l’injection.  Da  seringue 
était  interchangeable  avec  des  seringues  simi¬ 
laires  de  capacité  différente  (o<=‘=,5  à  10  centi- 
mèties  cubes),  la  course  du  piston  réglable  ainsi 
que  la  vitesse  du  moteur.  D’appareU  pouvait 
ainsi  dormer  de  15  à  60  foulées  par  minute,  et  des 
débits  de  10  centimètres  cubes  à  5  litres  à  l’heiue. 

Nous  avons  nous-mêmes  utilisé  successivement 
trois  t3q)es  d’appareüs  de  principe  différent,  dont 
l’im  de  nous  a  donné  la  description  dans  sa 
thèse  :  en  fait,  dans  la  plupart  de  nos  recherches, 
et  particulièrement  de  nos  essais  thérapeutiques, 
nous  nous  sommes  servis  surtout  d’un  appareil 
qui  est  rme  adaptation  du  transfusem  d’Henry 
et  Jouvelet,  et  qui  utiUsé  comme  principe  l’ex¬ 
pression  d’un  tuyau  de  caoutchouc  par  le  dépla¬ 
cement  d’un  galet  écraseur. 

D’originalité  de  l’appareU  d’Henry  et  Jou¬ 
velet  réside  dans  la  disposition  en  boucle  d’im 
tuyau  de  caoutchouc  sur  lequel  peut  se  déplacer 
de  galet  écraseur  par  ün  simple  mouvement  de 
manivelle.  De  sens  de  rotation  de  la  manivelle 
commande  le  sens  de  la  progression  dù  liquide 
dans  la  boucle.  Sa  vitesse  pour  un  même  calibre 
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de  tuyau  de  caoutchouc  règle  la  valeur  du  débit. 

Sur  les  indications  de  l’im  de''flbûs,  les  cons¬ 
tructeurs  ont  monté  lerrr  transfuseur  sur  ün  mor 
teur  électrique  pourvu  d’un  rupteur  centrifuge 
(disjoncteur  Seguin)  qui  lui  assure  une  vitesse 
constante  et  réglable  en  cours  de  marche. 

Une  boîte  de  vitesses  avec  embrayage  et  dé¬ 
brayage  rend  cet  appareil  d’un  maniement  extrê¬ 
mement  facile  et  Ird  permet  de  grandes  possibi¬ 
lités  de  débit.  CeUes-ci  peuvent  être  encore 
accrues  par  l’emploi  de  tuyaux  de  caoutchouc  de 


Fig.  I. 


calibres  différents.  Des  débits  vont  de  15  centi¬ 
mètres  cubes  à  plusieurs  litres  à  l’heure. 

D’appareil  s’amorce  d’une  façon  extrêmement 
simple,  sans  cramte  de  bulles  d’air.  Son  nettoyage 
est  des  plus  rapides  et  des  plus  aisés.  Son  débit 
est  presque  contmu,  abstraction  faite  d’une  très 
légère  discontinuité  au  moment  où  le  galet  écra¬ 
seur  passe  sur  la  zone  de  fermeture  de  la  boucle. 
Da  régularité  de  la  vitesse  d’écoulement  est  de 
l’ordre  de  2  p.  100. 

Enfin,  im  avantage  précieux  est  la  facilité  de 
l’asepsie  réalisable  avec  ce  dispositif  :  il  suffit,  en 
effet,  de  stérihser  tm  tube  dé  caoutchouc*  pour 
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«voir  à  ce  point  de  vue  tmé  sécurité  absolue. 

Grâce  â  cet  appareü,  il  est  facile  de  pratiquer 
•des  injections  continues  à  une  vitesse  constante. 
Celle-ci  peut  être  mesurée,  soit  directement  sur 
une  burette  graduée  stérile  dans  laquelle  on  aura 
placé  la  Solution  injectable,  soit  indirectement  sur 
le  compte-tomrs  de  l’appareil,  après  étalonnage 
préalable. 

ha  technique  même  de  l’injéction  intraveineuse 
ne  présente  chez  l’adulte  aucune  particularité 
notable.  On  se  servira  de  préférence  d’aiguilles 
fines,  à  biseau  relativement  court,  montées  SUT 
rme  seringue  en  verre  ;  la  ponction  de  la  veine  est 
ainsi  plus  fadle,  et  au  besoin  le  sang  recueilli 
pourra  servir  à  des  dosages  de  départ. 

Lorsqu’on  s’est  assuré  que  l’aiguille  est  bien 
dans  la  veine,  on  sépare  la  seringue  et  l’on  adapte 
l’embout  du  tuyau  de  caoutchouc  de  l’appareU 
après  l’avoir  soigneusement  ptugé  d’air.  Dans  le 
'  voisinage  de  l’aiguille,  le  tuyau  est  rendu  soli¬ 
daire  de  l’avant-bras  par  l'application  d’un  ou 
deux  ponts  de  sparadrap  adhésif.  Ce  système  de 
contention  est  suffisant.  De  bras  du  sujet  sera 
■disposé  sur  un  coussin  recouvert  d’ime  alèze  ;  il 
est  bon  de  modifier  de  temps  à  autre  la  position 
du  membre  pour  éviter  les  sensations  pénibles 
qni  peuvent  résulter  d’une  immobilisation  pro¬ 
longée. 

Si  l’on  veiit  tiédir  la  solution,  il  suffira  de  faire 
plonger  dans  de  l'eau  chaude  une  certaine  lon¬ 
gueur  du  tuyau  de  caoutchouc  qui  aboutit  au 
sujet. 

Lorsque  l’injection  doit  être  poursuivie  pen¬ 
dant  plusieurs  jours  consécutifs,  il  devient  néces¬ 
saire  de  dénuder  la  veine  et  dé  fixer,  dans  cette 
dernière,  au  moyen  de  ligatures,  une  aiguille  spé¬ 
ciale  telle  que  celles  qui  sont  coiuramment  utili¬ 
sées  en  physiologie. 

Chez  le  jeune  enfant,  cette  dernière  teclmique 
est  la  pins  habituellement  employée.  Récemment 
Debré,  J,  Marie,  de  Font-Réaubr  et  M'i»  Jammet 
■en  ont  donné  une  description  minutieuse.  La 
veine  choisie  est  une  de  celtes  du  pli  du  coude  ; 
pour  éviter  tout  déplacement  malencontreux, 
le  bras  de  l’enfant  est  immobilisé  dans  une  gout¬ 
tière  obtenue  en  sectionnant  suivant  un  plan  dia¬ 
métral  xm  cylindre  de  carton. 

J .  -E.  Ashby  et  H.-M.  Moore  préfèrent,  à  la  dis¬ 
section  de  la  veine  du  pli  du  coude  ou  de  la 
saphène  externe,  la  ponction  à  l’aide  de  fines 
aiguilles  des  petites  veines  du  dos  de  la  main, 
du  dosdu  pied  ou,  mieux  encore,  de  la  partie  anté¬ 
rieure  du  cuir  chevelu  ;  lés  déplacements  de 
l’enfant  sont  alors  ainsi  moins  à  redouter. 

Quant  â  la  conduite  même  de  l’injection,  elle 
doit  envisager,  d’une  part,  la  vitesse  volumétrique 


et  la  durée,  c’est-à-dire  les  masses  horaire  et  glo¬ 
bale  de  liquide  inactif'  injecté  et,  d’autre  part,  la 
concentration  de  la  solution  en  substance  activé. 

La  vitesse  volumétrique  peut  être  choisie  entre 
d’assez  larges  limités,  mais,  du  point  de  vue  stric¬ 
tement  physique  et  mécanique,  un  certain  maxi¬ 
mum  ne  saurait  être  dépassé.  -r 

Chez  l’adulte,  les  vitesses  les  plus  courantes, 
sont  de  40  à  200  centimètres  cubes  par  heure  ; 
chez  l’enfant,  de  30  à  50  centimètres  cubes. 

Ces’  vitesses  pourront"  être  maintenüés  pen¬ 
dant  plusieurs  heures  et  même  plusiems  jours, 
jüsqu’â  quinze  et  vingt  jours  dans  certaines  obser¬ 
vations  étrangères. 

De  toute  façon,  on  ne  dépassera  jamais  chez 
l’adulte  la  vitesse  de  250  à  300  centimètres  cubes/: 
par  heure.  r’S 

Quelques  accidents  sont,  en  effet,  à  redoutejtp' 
tels  que  des  cedémes  sous-cutanés  ou  yiscéraul:^ 
et  des  phénomènes  de  défaillance  cardiaque.  Oic-j, 
a  également  signale,  dans  le  cas  d’injections  dè^'*: 
très  longue  durée,  des  phlébites  avec  possibilité  \ 
d’embolies  mortelles  consécutives. 

De  telles  complications  dramatiques  Sont 
heureusement  exceptionnelles  et  du  reste  dans 
une  grande  mesure  évitables,  et,  le  plus  souvent, 
les  incidents  consécutifs  aux  injections  lentes 
intraveineuses  se  bornent  à  des  frissons  et  une 
poussée  fébrile  passagère  et  sans  gravité. 

En  ce  qui  concerne  la  concentration  de  la  solu¬ 
tion  en  substance  active,  il  convient  de  tenir 
compte  de  la  nature  même  de  cette  substance,  et 
de  la  vitesse  choisie  poiu  l’injection. 

Cés  données  définissent,  en  effet,  la  quantité 
horaire  du  principe  actif  introduite  par  voie  vei¬ 
neuse. 

Or,  une  différence  capitale  doit  être  faite  à  ce 
point  de  vue  suivant  que  la  substance  envisagée 
disparaît  rapidement  de  l’organisme,  comme  c'est 
le  cas  de  l’adrénaline,  ou  qu'au  contraire,  comme 
l’arsenic,  elle  ne  se  détruit  ou  ne  s’élimine  que  très 
lentement. 

Dans  le  premier  cas,  un  équilibre  dynamique 
s’établît  entre  l'introduction  du  toxique  et  sa 
disparition,  entre  1’  «  intoxication  »  et  la  «  désin¬ 
toxication  »,  et  il  suffit  de  régler  l’mjection  de 
telle  façon  que  lé  produit  actif  n’atteigne  pas 
dans  le  sang  un  taux  nocif  pom  l’organisme.  Cette 
condition  réalisée,  on  pourra  introduire,  en  injec¬ 
tion  lente,  des  quantités  de  ce  produit  très  supé¬ 
rieures  à  celles  qui  seraient  tolérées  en  injections 
massives. 

Dans  le  cas  au  contraire  des  substances  qui 
persistent  longtemps  dans  l’organisme,  la  quan¬ 
tité  globale  qu'on  pourra  se  permettre  d’infuser 
lentement  dans  les  veines  reste  sensiblement  in¬ 
dépendante  des  conditions  de  l’injection.  En  di- 
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minuant  la  concentration,  on  se  mettra  à  l’abri 
de  certains  accidents  immédiats,  mais  il  sera 
prudent  de  ne  pas  prolonger  l'injection  au  delà 
d’une  certaine  durée,  de  façon  à  ne  pas  dépasser 
notablement  la  dose  limite  compatible  avec  les 
injections  rapides.  Ces  considérations  ont  trouvé 
récêmment  leur  justification  dans  le  traitement 
de  la  syphilis  par  les  injections  lentes  de  novarsé- 
nobenzol. 

II.  —  Applications  thérapeutiques. 

La  méthode  des  injections  intraveineuses 
lentes  et  continues  a  été  utüisée  dans  de  nom¬ 
breux  domaines  thérapeutiques. 

Nous  examinerons  tout  d’abord  son  utilisa¬ 
tion  comme  moyen  d’administration  des  sérums 
artificiels  chlorurés  ou  glucosés. 

Nous  envisagerons  ensuite  son  application  à 
l’introduction  des  hormones,  dont  elle  paraît 
a  priori  le  mode  idéal  d’administration,  puisqu’il 
se  rapproche  le  plus  du  phénomène  naturel  de  la 
sécrétion. 

Enfin,  nous  verrons  quel  parti  on  peut  tirer 
de  la  méthode  pour  faire  pénétrer  dans  l’orga¬ 
nisme  certains  médicaments  particulièrement 
actifs. 

1°  Sérums  artificiels.  —  L’administration 
de  sérum  artificiel  à  base  de  glucose  et  de  chlorvue 
de  sodium  est  une  des  applications  les  plus  ré¬ 
pandues  de  l’injection  mtravehieuse  continue. 
De  pratique  assez  ancienne,  elle  cormaît  depuis 
plus  de  vingt  ans,  à  l’étranger,  rme  vogue  considé¬ 
rable  :  les  auterus  allemands  et  américains  ont 
érigp  en  traitement  de  fond  systématique  rm  pro¬ 
cédé  qui,  jusqu’alors,  était  réser\’^é  à  quelques  cas 
d’irrgence.  Depuis  le  premier  travail  de  Fried- 
mann,  en  1913,  presque  toute  l’importante  litté¬ 
rature  consacrée  aux  injections  continues  con¬ 
cerne  les  sérums  artificiels.  L’extension  de  la 
méthode  est  devenue  telle,  dans  certains  centres, 
que  récemment,  pour  ne  citer  qu’un  exemple, 
Hyman  et  Touroiï  ont  pu  rapporter  les  résultats 
de  9  471  injections  pratiquées,  en  trois  ans,  à  l’hô¬ 
pital  Mount-Sinaï  de  New-York.  Bien  mieux,  cet 
établissement  comporte  un  service  spécial  de  pré¬ 
paration  et  de  nettoyage  du  matériel  nécessaire 
aux  injections  continues.  Le  fait  se  conçoit 
lorsque  l’on  voit  le  domaine  de  cette  thérapeu¬ 
tique  s’étendre  de  la  chirurgie  à  la  médecine 
générale  et  à  la  pédiatrie. 

En  médecine  générale,  l’infusion  continue  de 
sérum  glucosé  ou  salé  a  été  surtout  effectuée  dans 
les  états  de  déshydratation  (acidose  diabétique, 
grande  azotémie,  diarrhées  profuses,  états  cholé¬ 
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riformes,  vomissements  répétés,  sténoses  diges¬ 
tives,  etc.)  ou  dans  la  période  qui  suit  une  forte 
hémorragie.  Toutefois,  cette  dernière  indication 
n’est  pas  admise  par  tous  les  auteurs  :  l’injection 
de  sérum  est,  en  effet,  susceptible  d’aggraver  l’hé¬ 
morragie,  surtout  lorsqu’il  s’agit  de  saignements 
en  nappe  que  la  dilution  sanguine  risque  de  réta¬ 
blir. 

On  utUisera  de  préférence  une  solution  de 
glucose  à  5  ou  10  p.  100  dans  de  l’eau,  oii  du  sé¬ 
rum  physiologique,  ou  encore  dans  du  liquide  de 
Ringer.  Ces  solutions  sont  injectées  par  les  au¬ 
teurs  américains  à  la  vitesse  de  200  à  300  centi¬ 
mètres  cubes  par  heure  et  pendant  plusieurs 
jours.  Elles  semblent  agir  non  seulement  par 
leur  masse  aqueuse,  c’est-à-dire  comme  élément 
de  réhydratation,  mais  encore  par  la  valeur  nutri¬ 
tive  du  glucose,  celui-ci  fournissant  par  gramme 
quatre  calories.  L’administration  de  sérum  glu¬ 
cosé  à  l’exclusion  de  toute  nourriture  permet  ainsi 
de  mettre  le  tube  digestif  complètement  au  repos. 

Le  'pouvoir  diurétique  du  glucose,  bien  connu 
depuis  les  travaux  de  Fleig,  Kausch,  est  une  autre 
justification  de  l’injection  continue.  Les  résultats 
seraient  excellents  dans  les  anuries  ou  oUguries 
des  brûlés,  des  opérés  de  l’abdomen  ou  des  voies 
génito-urinaires,  des  sujets  atteints  de  néphrite 
chronique  ou  aiguë,  d’ictère  infectieux,  ou  encore 
des  intoxiqués  parla  coloquinte,  les  champignons, 
l’arsenic,  les  barbituriques '  (Hyman) . 

L’injection  se  fait  alors  soit  suivant  la  tech¬ 
nique  précédente,  200  à  500  centimètres  cubes 
d’une  solution  glucosée  à  5  ou  10  p.  100  par 
heure  et  pendant  plusieurs  jours  (Hyman  et 
collaborateurs),  soit  sous  forme  d’instillation 
hypertonique,  200  à  300  centimètres  cubes  d’une 
solution  à  30  p.  100  pendant  une  heure  seulement 
(Enriquez). 

Woodyath,  Wüder  et  Sansum  ont  montré 
qu’ü  faut  donner  au  malade  une  quantité  de 
sucre  supérieure  au  seuil  d'élimination  (osr,85  par 
kilogramme-heure).  Au  coins  de  recherches, 
faites  avec  Baudouin  et  J.  Lewin,  Ttm  de  nous 
a  trouvé  une  valeur  plus  faible  (081,50  par  kilo- 
gramme-heure).  Appliquant  ces  domrées,  J.  Le¬ 
win,  dans  des  essais  inédits  au  coins  de  l’anurie 
post-opératoire,  a  utilisé  un  sérum  hjrpertonique 
à  20  ou  30  p.  100.  Il  commence  par  un  débit  de 
oBr,5o  de  glucose  par  kilogramme-heure.  Puis  ü 
accroît  la  vitesse  jusqu’à  apparition  de  la  diurèse. 
Si,  au  bout  de  deux  ou  trois  heures,  le  cours  des 
urines  ne  s’est  pas  rétabli,  l’injection  est  arrêtée. 

Les  injections  hypertoniques  de  glucose  à 
20  p.  100  ainaient  une  action  favorable  chez  les 
hypertendus.  Roch,  Martin  et  Sciclounoff  ont 
rapporté  une  intéressante  statistique  de  i  800  cas  : 
ils  injectent  à  leur  malade  tous  les  joins,  pendant 
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dix  à  vingt  jours,  400  centimètres  cubes  de  ce 
sérum  en  une  heure.  Sans  action  sur  la  diurèse 
ni  sur  l’azotémie,  ce  traitement,  en  provoquant 
ime-  excitation  secondaire  du  pancréas,  entraî¬ 
nerait  un  abaissement,  souvent  marqué,  de  la 
tension. 

Bnfin,  l’administratioii  de  sérum  hypotonique 
a  été  conseülée  dans  la  thérapeutique  des  infec¬ 
tions  ménhigées  :  elle  augmente,  en  effet,  la  sécré¬ 
tion  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  associée  à  un 
catliétérisme  lombaire  permanent  et  poursuivie 
pendant  plusieurs  heures,  elle  permettrait  de 
réaliser  rm  «  drainage  forcé  i>  des  gaines  de  Vir¬ 
chow-Robin,  c'est-à-dire  un  véritable  lavage 
mécanique  des  espaces  méningés. 

En  pédiatrie,  S.  KareUtz  et  B.  Schick  ont  uti- 
Usé,  en  1932,  les  injections  lentes  intraveineuses 
de  liquide  de  Ringer  glucosé  dans  le  traitement 
des  gastro-entérites  infantiles  avec  état  choléri¬ 
forme  et  S3mdrome  toxique. 

Cette  méthode  a  été  reprise  et  développée  par 
H5mian  et  Hirschfeld,  par  Stockes,  Brush,  Cohen, 
Nesbit,  ainsi  que  par  D.-E.  Ashby  et  H.-E.  Moore 
(500  cas). 

En  France,  Debré,  J.  Marie,  de  Pont-Réaulx 
et  Mlle  Jaminet  s’en  sont  montrés  très  parti¬ 
sans. 

Ea  solution  qu’emploient  ces  derniers  auteurs 
est  obtenue  en  ajoutant,  à  60  centimètres  cubes 
de  sérum  physiologique  à  8  p.  i  000,  une  ampoule 
de  10  centimètres  cubes  de  sérum  glucosé  hyper¬ 
tonique  à  30  p.  100. 

Ee  débit  est  réglé  de  la  façon  suivante  :  pen¬ 
dant  les  deux  premières  heures,  si  l’enfant  est 
très  déshydraté,  on  fait  passer  de  70  à 
150  grammes,  selon  le  poids  du  nourrisson.  Pen¬ 
dant  les  heures  suivantes,  on  donnera  par  heure 
vme  qnantité  de  sérum  calculée  proportionnelle¬ 
ment  à  la  dose  des  vingt-quatre .  heures,  cette 
dernière  étant  établie  d’après  le  poids  de  l’en¬ 
fant  :  pom:  un  poids  de  5  kilogrammes,  par  exemple, 
la  ration  quotidienne  sera  de  700  centimètres 
cubes,  soit  30  centimètres  cubes  à  l’heure.  Au 
bout  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures, 
«on  reprendra  prudemment  l’ alimentation,  en 
donnant  toutes  les  deux  heures  20  grammes  de 
lait  de  femme,  de  lait  d’ânesse  ou  de  babeurre. 
Puis,  si  aucim  trouble  dige.stif  ne  survient,  très 
vite  on  augmentera  les  doses  jusqu’à  60  ou 
80  granunes,  toutes  les  deux  heures  et  demie,-en 
diminuant  d’autant  la  quantité  de  sénun  i>  jus¬ 
qu’au  retour  à  la  normale. 

Chez  presque  tous  leurs  malades  ainsi  traités, 
Debré  et  ses  collaborateurs, ont  observé  une  amé¬ 
lioration  manifeste  et  rapide,  marquée  par  le 
changement  du  faciès,  l’arrêt  dès  vomissements. 


le  meilleur  aspect  des  selles,  la  réapparition  du 
sommeil,  un  gain  de  400  à  800  grammes  dès  le 
troisième  jour.  Mais  ce  véritable  rétablissement 
dans  une  situation  qui  paraissait  perdue  ne  s’est 
pas  toujours  maintenu.  Parfois,  la  guérison  fut 
retardée  par  la  reprise  du  syndrome  toxique  et 
l’inteiwention  de  complications  infectienses,  ou 
bien,  malgré  l’amélioration  du  début,  la  toxi- 
infection  reprit  son  cours  pour  aboutir  dans  un 
délai  variable  à  la  mort. 

Ea  méthode  est  surtout  indiquée  dans  les  syn¬ 
dromes  cholériformes  toxiques  aigus,  où  elle 
permet  de  francliir  mi  «cap  dangereux  »;  elle  l’est 
beaucoup  moins  dans  l’athrepsie  chronique,  où 
elle  ne  donne  qu’rm  résultat  transitoire  et  sans 
effet  sur  le  fond  même  de  l’état  morbide. 

En  dehors  des  gastro-entérites  aiguës,  elle 
peut  être  utilement  employée  pour  réhydrater 
des  nourrissons  atteints  de  sténose  du  pylore  ou 
d’invagination  intestinale  à  titre  pré-  ou  post¬ 
opératoire  (Debré). 

En  chirurgie  et  en  obstétrique,  la  méthode  a  été 
particulièrement  employée,  du  moins  en  Alle¬ 
magne  et  en  Amérique. 

Ea  teclmique  et  les  solutions  sont  analogues  à 
celles  que  nous  avons  mdiquées  plus  haut.  Ce¬ 
pendant,  me  certaine  tendance  s’était  faite  vers 
l’emploi  de  dosés  massives  (Cutter).  Un  article 
récent  de  Fantus  insiste  sur  le  danger  d’m  tel 
procédé,  et  là  nécessité  de  tenir  compte  des  éli¬ 
minations  non  seulement  de  l’eau,  mais  égale¬ 
ment  des  chlorures  et  du  sucre. 

Ees  indications  de  la  méthode  concernent  le 
traitement  des  anémies  aiguës  post-hémorra¬ 
giques,  des  chocs  chirurgicaux  ou  traumatiques. 

Ees  injections  de  glucose  hypertonique  auraient 
une  influence  heureuse  en  chirurgie  nerveuse  ' 
pour  abaisser  la  tension  intracrânienne  (H3rman  et 
autres). 

Ees  auteurs  américains  et  allemands  voient 
même  dans  la  méthode  mi  traitement  de  désin¬ 
toxication,  dans  les  troubles  d’origine  trauma¬ 
tique  ou  opératoire. 

Dans  l’ensemble,  les  résultats  de  ces  injec¬ 
tions  continues  paraissent  bons,  quoique  la  pro¬ 
longation  des  injections  pendant  pins  de  dis  jours 
nous  semble  excessive  et  non  dépourvue  d’incon¬ 
vénients.  Nous  rappellerons,  en  effet,  ici,  qu’on  a 
pu  observer  des  phlébites  de  la  veine  qui  sert  à 
l’injection,  et  secondairement  des  embolies  pulmo¬ 
naires  parfois  mortelles  (Orator  et  Schleusing, 
Friedrich  et  Buchaly,  Strauss,  Ashby  et  Moore). 
Quelques  cas  de  mort,  de  mécanisme  obscur, 
ont  également  été  signalés  (H3rman). 

Dans  le  domaine  de  la  sérothérapie  artificielle 
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par  voie  veineuse,  une  place  à  part  doit  être  faite 
aux  injections  continues  de  solution  de  gomme 
acacia,  produit  bien  connu  depuis  les  premiers 
travaux  de  Bayliss. 

Employées  tout  d’abord  dans  les  états  de 
chocs  chirurgicaux,  elles  ont  été  récemment 
appliquées  au  traitement  du  collapsus  cardiaque 
diabétique  et,  d’autre  part,  à  la  thérapeutique 
des  œdèmes,  notamment  des  œdèmes  de  la  né¬ 
phrose  lipoïdique. 

L’itttérêt  de  l’adjonction  de  gomme  acacia  aux 
solutions  glucosées  ou  chlorurées  est  d’augmenter 
la  viscosité  et  siudout  la  pression  osmotique  col¬ 
loïde.  De  cette  façon,  la  solution  reste  plus  long¬ 
temps  dans  le  système  vasculaire  et  peut,  en  cas 
d’œdème,  appeler  vers  elle  la  sérosité  des  espaces 
interstitiels. 

Quelques  auteurs  ont  administré  ces  solutions 
en  injections  continues.  ' 

Dawrence  obtint  ainsi  la  guérison  de  deux  cas 
de  collapsus  diabétique. 

Dans  la  néphrose  lipoïdique,  J. -H.  Barach  et 
D.-M.  Broyd  ont  utilisé  une  solution  constituée 
par  tui  mélange  de  100  centimètres  cubes  de 
gomme  acacia  à  30  p.  100  et  de  500  centimètres 
cubes  de  sérum  physiologique  ;  l’injection  doit 
être  poussée  très  lentement,  mais  peut  être  répé¬ 
tée  plusieurs  fois  (onze  fois  dans  im  cas,  soit 
295  gammes  de  gomme  acacia). 

Malgré  quelques  succès,  la  méthode  ne  doit 
être  employée  qu’avec  circonspection.  EUe  n’est 
pas  sans  danger,  et  Staddiford  vient  de  rapporter 
quatre  cas  de  mort. 

Sang  citraté.  — De  procédé  des  injections  lentes 
dans  les  veines  a  été  adapté  à  la  transfusion  san¬ 
guine.  * 

Hyman  et  ses  collaborateurs  ont,  en  effet, 
combiné  les  injections  de  sérum  glucosé  et  de 
sang  citraté,  en  les.  faisant  alterner  ;  la  quantité  de 
sang  ainsi  introduite  est  de  500  à  600  centimètres 
cubes.  Des  indications  de  cette  pratique  sont 
fournies  par  les  hémorragies  et  les  chocs  post¬ 
opératoires. 

Depuis,  A.  D.  Mariott  et  A.  Kekwick  ont  mis 
au  point  ime  technique  qui  utilise  le  système  du 
goutte  à  goutte.  De  sang  citraté  est  versé  dans  un 
récipient  et  brassé  de  façon  continue  par  tm  cou¬ 
rant  d’oxygène  filtré  de  façon  à  éviter  là  sédi¬ 
mentation  des  globules  rouges.  On  fait  passer 
d’abord  du  sérum  physiologique,  puis  le  sang,  que 
l'on  peut  ainsi'  injecter  en  quantité  énorme 
(51,5  en  cinquante  et  une  heures  dans  un  cas). 

Enfin,  tout  récemnient,  Tzanck  et  Dreyfuss 
oiit  rèpris  l’étude  de  la  question  à  l’aidé  d’une 
instrumentation  spéciale.  Éès  résultats  qu’üs 


ont  obtenus  dans  une  soixantaine  de  cas  leur  ont 
paru  extrêmement  encourageants. 

2°  Hormones.  —  D’administration  thérapeu¬ 
tique  des  hormones  semble  l’indication  majeure 
des  injections  lentes  et  continues  ;  il  est,  en  effet, 
intéressant,  lorsque  l’on  vise  un  effet  de  suppléance, 
de  pouvoir  donner  cette  substance  à  un  débit  qui 
soit  voisin  de  celui  auquel  elle  est  normalement 
déversée  dans  le  sang  de  l’individu  normal.  Des 
injections  discbntinues  ont,  en  effet,  souvent  l’in¬ 
convénient,  après  avoir  déclenché  l’effet  propre  à 
l’hormone,  d’entraîner  secondaireihent  des  réac 
tions  compensatrices  susceptibles,  d’anihiler  ou 
même  d’inverser  ses  effets  spécifiques  ;  c’est  ainsi 
qu’à  l’hypertension  adrénalinique  succède  une 
phase  d’hjrpotension  ;  de  même  l’injection  d’in¬ 
suline  dans  le  sang  détermine  de  l’hypoglycémie 
que  va  venir  combattre  une  sécrétion  antagoniste 
d’adrénaline  (Da  Barre,  de  Bruxelles). 

Mais  les  injections  continues  elles-mêmes  se 
heurtent  à  ime  difficulté.  Comme  le  font  juste¬ 
ment  remarquer  Baudouin,  Dewin  et  Azerad, 
«  les  sécrétions  physiologiques  normales  obéissent 
à  des  sollicitations  qui,  sans  en  troubler  forcé¬ 
ment  la  continuité,  peuvent  en  modifier  le  rythme 
et  l’importance.  Pour  instituer  ime  thérapeutique 
de  substitution  parfaite  à  tous  égards,  il  fau¬ 
drait  donc  s’attacher  à  smvre  ces  variations  fidè^ 
lement.  Malheureusement,  le  rythme  et  l’impor¬ 
tance  habituels  de  bien  des  sécrétions  du  Sujet 
sain,  à  jetm  et  au  repos,  nous  sont  encore  incon¬ 
nus  ;  à  plus  forte  raison  l’importance  des  réponses 
hormonales  à  une  sollicitation  donnée  nous 
échappe.  » 

Sous  ces  réserves,  nous  envisagerons  successi¬ 
vement  les  effets  thérapeutiques  des  injections 
lentes  d’ adrénaline  et  d’insUline. 

Adrénaline.  —  Deptds  les  travaux  de  Kretsch- 
mer,  les  injections  lentes  d’adrénaline  par  voie 
intraveineuse  ont  été  très  utilisées  en  Allemagne^ 
notamment  par  Hoddick,  Kroll,  Friedemann, 
Daewen,  de  Pahnedo,  Niewiesch. 

En  France,  quelques  applications  ont  été  faites 
par  Desmaret,  ainsi  que  par  Marcel  Dabbé  et 
Boulin. 

Avec  A.  Baudouin,  S.  Hervy  et  J.  De-win,  nous 
avons  repris  cette  étude  en  utilisant  notre  appa¬ 
reillage  spécial  qui  assure  â  l’injection  d’adréna¬ 
line  tm  débit  très  régulier. 

Nous  avons  recherché  tout  d’abord  quelle  était 
la  vitesse  minima  d’introduction  de  l’adrénaline 
pour  provoquer  chez  l’animal  normal  une  hyper¬ 
tension  appréciable.  Cette  vitesse  liminaire  est, 
cheiz  le  chien,  de  20  à  40  y  par  kilogramme  et 
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par  heure  (i).  Elle  est  environ  cinq  fois  plus  points  les  plus  discutés  de  la  physiologie  dé  la 

élevée  que  la  vitesse  correspondant  au  seuil  de  surrénale. 

l’hyperglycémie  (5  à  lo  y  par  kilogramme-heure).  Chez  l’homme,  le  seuü  correspondant  à  l’hy- 

Cette  différence  présente  un  gros  intérêt  doc-  pertension  est  plus  bas  que  chez  le  chien  et  se 

trinal.  Un  certain  nombre  d’arguments  laissent  chiffre  aux  environs  de  10  f  par  kilogramme  et 

supposer,  en  effet,  que  la  vitesse  liminaire  d’injec-  par  heure,  be  seuü  de  l’hyperglycémie  est  plus 

tion  d’une  honnone,  c’est-à-dire  la  vitesse  maxi-  faible  encore,  i  y  par  kilogramme-heme.  On 

ma  n’amenant  aucmie  réaction  apparente  dans  retrouve  donc,  plus  accusée  peut-être  encore  que 

l’organisme  correspond  quantitativement  à  la  chez  le  chien,  la  différence  entre  les  seuüs  respec- 


Choc  obstétrical  traité  par  injection  intraveineuse  lente  d’adrénaline,  (fig.  2). 


sécrétion  normale  de  cette  hormone.  S'U  en  est  tifs  de  l’hypertension  et  de  l’hyperglycémie  avec 

ainsi,  et  si  l’on  considère  que  des  deux  seuÜs  le  les  conséqüences  qui  pn  découlent, 

plus  bas  est  celui  de  rh3q)erglycémie,  on  est  Partant  de  ces  données  concernant  l’état  nor- 

amené  à  conclure  que  l’adrénaline  n’est  sécrétée  mal,  nous  avons  recherché  quels  étaient  les  effets 

régulièrement  par  la  surrénale  qu’à  une  dose  insuf-  des  injections  lentes  d’adrénaline  sur  le  choc 

Usante  pour  retentir  sur  la  tension  artérieUe.  expérimental  du  chien. 

Dans  cette  h3rpothèse,  la  surrénale  n’agirait  pas  Nos  expériences  ont  porté  smr  huit  chiens  anes- 

d’rme  façon  habituelle  et  permanente  sur  le  tonus  thésiés  au  chloralose  chez  lesquels  le  choc  fut 

vaso-moteur  ;  elle  interviendrait  seirlement,  à  réalisé  par  l’introduction  brusque  dans  les  veines 

titre  épisodique,  en  envoyant,  lorsque  le  besoin  d’une  solution  concentrée  de  peptone  (08^,25  par 

s’en  fait  sentir,  de  véritables  décharges  compen-  küogramme).  Ces  animaux  ont  été  traités  par 

satrices  d’adrénahne.  On  sait  que  c'est  là  un  des  l’injection  lente  d’adrénaUne,  soit  immédiate¬ 

ment  après  le  déclenchement  du  choc,"  soit 
(jc)  be  symbole  y  désigne  le  millième  de  milligramme.  quelque  temps  après  celui-ci  lorsque  la  tension 
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Artérielle  commençait  à  sè  rëlêvèr  ;  les  doses  ont 
varié  de  loo  à  6ôo  par  kilogramme  et  par  heure; 
déux  animaux  reçurent,  en  outre,  une  ou  plu¬ 
sieurs  injections  isolées  et  brusques  de  lod  y- 
Six  de  nos  chiens  sur  huit  survécurent,  avec  un 
retour  rapide  de  la  pression  à  la  norinale  ou 
mêmè  une  légère  hypertension-  transitoire. 

Ces  expériences  de  contrôlé  nous  ont  montré 
que  l’injection  intraveineuse  lente  et  continue 
d’adrénaline  chez  les  animaux  en  état  de  choc 
peptonique  relevait  la  pression  artérielle  d’une 
façon  beaucoup  plus  sûre  et  plus  efficace  que  né 
l’auraient  fait  plusieurs  injections  massives,  aux 
doses  où  ces  injections  rapides  sont  tolérées  par 
l’animal. 

Ces  résultats  expérimentaux  nous  ont  paru 
suffisamment  intéressants  pour  justifier  l’emploi 
de  l’injection  lente  d’adrénahne  dans  le  traite¬ 
ment  des  états  de  choc  chez  l'homme. 

ha  conduite  de  ces  injections  chez  l’homme  est 
assez  délicate,  car  la  dose  d’adrénaline  la  plus 
convenable  est  fonction  de  chaque  cas  particiüier. 

Il  est  prudent  de  commencer  par  des  quantités 
très  faibles,  3  à  7  millièmes  de  milligramme  par 
küogramme  et  par  heure,  quantités  très  voisines 
de  celles  proposées  par  Weinberg.  Puis,  en  suivant 
toutes  les  cinq  minutes  la  pression  artérielle,  le 
pouls  et  la  respiration,  on  accélère  progressive¬ 
ment  le  débit  de  l’appareü  toutes  les  trois  ou 
cinq-minutes  pour  obtenir  le  retour  de  la  tension 
artérielle  à  la  normale.  On  maintient  alors  cette 
dose  pendant  une  heure  ou  deux.  Dès  que  l’état 
général  paraît  meilletllr,  oh  réduit  progressive¬ 
ment  la  vitesse.  Si  la  téhsibh  ne  fléchit  pas.  on 
arrête  l’injection.  Rarement  ü  est  nécessaire  de  la 
reprendre  aü  bout  de  quelques  minutes.  On  ne 
s’inquiétera  pas  d'ime  très  légère  h3q5otension 
secondaire,  dont  on  réduira  l’importance  si  l’on 
a  soin  de  diminuer  progressivement  le  débit 
avant  l’arrêt. 

En  général,  la  dose  optima  est  autour  de  un  cen¬ 
tième  de  milligramme  par  kilogramme-heure. 
Pratiquement,  il  faut  injecter  au  choqué  la 
dosé  qui  correspond  au  «  Seuil  hypèrténsif  »  chez 
l’individu  normal  (10  milliènies  de  fiiilligramme 
par  kilogràffime-henre),  dose  itiférieiffie  à  celle 
qui  est  nécessaire  chez  le  chien. 

Là  réponse  àüx  doSes  injectées  paraît  variable 
d’im  sujet  à  l’autre,  mais  dahs  l’ensemble  ü 
existe  une  certaine  prôportioilaUtë  entre  les  doses 
et  l’haportance  de  l’élëvatiôn  de  la  pression.  11 
convient  de  Signaler  qùe  lèS  sujets  eh  état  dé  choc 
Sùpporteht  aisément  dés  quantités  supérieures  â 
celles  qüi  déterminent  üti  malaise  chez  l’individu 
nôrinal  ;  c’est  lâ,  d’aîlletirs,  lih  fait  bien  connu, 
ëépeüdmit,  flous  ne  saurions  trop  msistet  sur  la 
fié'ceSsitê  de  partit  d‘üiiè  faible  dose. 


Parallèlement  au  relèvement  de  la  pression 
artérielle,  noüs  avofls  toujours  noté  l’accélération 
du  pouls,  à  l’inverse  de  ce  qu’on  voit  dans  l’ex¬ 
périmentation  chez  le  chien.  Quant  à  la  respira¬ 
tion,  elle  est  d’ordinaire  accélérée  pendant  l’hi- 
jéction. 

Au  fur  et  à  mesure  qUe  la  pression  se  relève  et 
que  l’état  général  devient  meüleur,  l’expérieùce 
nous  a  montré  que  la  réduction  progressive  du 
débit  fle  provoque  pas  de  fléchissement  de  la 
combe,  des.  doses  inactives  au  début  sont  dès 
lors  très  largement  suffisantes. 

Pendant  toute  cette  injection,  il  est  indispen¬ 
sable  de  suivre  très  attentivement  le  malade  en 
notant  les  variations  de  la  pression  du  pouls  et, 
au  besoin,  de  la  respiration,  de  cinq  en  cinq 
nimuteS.  Ce  fl’est  qu’à  une  certaine  distance  du 
début  qu’U  est  permis  d’atténuer  la  sévérité 
de  ce  contrôle  lorsque  la  pression  garde  une 
valeur  permanente. 

a.  Chocs  chirurgicaux  et  obstétricaux.  ■ —  Nous 
avons  appliqué  cette  thérapeutique  à  des  opérés 
ou  des  accouchées  dans  un  état  extrêmement  gravé. 

Sm  neuf  opérés  ainsi  traités,  six  guérirent 
parfaitement.  Trois  sont  morts  après  l’arrêt  de 
l’injection;  leur  état  était  désespéré  au  moment 
où  fut  instituée  l’instillation  continue  (péritonite 
toxique,  coUapsfls  cardio- vasculaire) .  Il  est  vtâi 
que,  dans  un  de  ces  cas  malheureux  (coUapsus 
cardio-vasculaire  cinq  jouis  après  rme  cholécys¬ 
tectomie)  la  dose  d’adrénaline  fut  trop  faible 
puisqu’elle  ne  dépassa  pas  o“Br,ob8  par  kilo¬ 
gramme-heure. 

Des  guérisons  concernent  dés  Sfljëts  dont  l’état 
était  grave  déjà  avant  l’intervention. 

Quatre  d’entre  eux  étaient  porteurs  d’üfle  tu- 
memmaUgne,respectiveinent  de  cancer  dh  cârdla, 
de  cancer  du  pylore,  de  sarcome  de  l’humérus  et 
de  cancer  de  l’utérus.  Ees  phénomènes  de  choc 
ont  été  intenses,  portant  sm  l’état  général  (faCiéS 
pâle,  cyanose  des  lèvres,  dyspnée),  le  pouls  sou¬ 
vent  incOmptable  et  la  teflsion  artérielle  tou- 
joms  abaissée.  Dans  tous  ces  cas,  sous  l’influence 
de  l’injection  continue  d’adrénaline,  la  presSiOfl 
artérielle  est  revenüë  à  son  taux  normal,  et  tes 
phéflomèfleS  dé  choc  se  sont  dissipés. 

iians  im  cinquième  cas,  l’intervention  chirm- 
gicale  avait  déterminé  fln  choc  chez  un  sujet 
atteint  de  maladie  d’Addisofl  :  l’injection  intrâ- 
r^einêusé  releva  la  pression,  mais  surtout  fut 
accompagnée  d’une  amélioration  nette  de  l’état 
général  ;  la  malade,  ijul  était  auparavant  dans 
i’îMpossibihtë  dé  se ,  mouvoir,  pût  au  coms  dé 
l’injection  s’asseoir  Sans  aide.  Elle  quitta  te 
s'ervicé,  quelques  jours  plus  tard,  dans  un  état 
relativement  satisfaisant. 

Ëûfin,  lé  sixième  cas  de  gu^son  Concerne  Une 
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jeune  fille  dé  seize  ans  qui  était  atteinte  de  fièvte 
typhoïde  très  grave,  avec  de  l'hypotension  et  dés 
hémbfragieé  intestinales  récentes  qui  nécessi¬ 
tèrent  même  la  transfusion  dé  sang.  Une  compli¬ 
cation  pleurale  nécessita  une  pleurotomie  qui 
déclencha  un  choc  intense.  U’injection  continue 
d'adrénahne  ramena  rapidement  la  pression  à 
13,  valeur  qu’on  put  maintenir  en  accélérant  irtt 
peu  la  vitesse.  Au  bout  de  près  de  deux  heures, 
l’aiguille  sortit  de  la  veine,  et  l'arrêt  de  l’injection 
ne  fut  suivi  d'aucun  fléchissement  de  la  pression, 
qui  se  maintint  les  jours  sui  -ants  autour  de  io-8. 
Malgré  sa  gravité,  ce  choc  chirurgical  n’eut  ainsi 
pas  de  suites  fâcheuses,  et  la  guérison  définitive 
ni’en  fut  pas  entravée. 

Malgré  le  petit  nombre,  ces  résultats  paraissent 
encourageants.  Ue  choc  chirurgical  représente 
à  nos  yéux  l’indication  dominante  de  l’adrénaline 
eü  injection  lente  dans  les  veines. 

Il  en  est  de  même  du  choc  obstkncal,  particu¬ 
lièrement  de  cette  variété  spéciale,  dénommée 
«  choc  fonctionnel  »,  qui  est  indépendante  de  tout 
traumatisme  et  hors  de  proportion  avec  l’impor- 
tâncè  de  l’hémorragie.  Ce  choc  relève,  pour  Làu- 
bry,  Lévy-Solal  et  Tzanck,  d’tm  déséquilibre 
vago-syhipatliique  qui  atteint  le  système  vaso¬ 
moteur  régulateur  de ,  la  circulation  de  retour. 
U'adréilaline  en  est,  pour  Uévy-Solal,  le  meilleur 
traitement,  et  son  administration  en  injections 
Continues  permet  d’éviter,  mieux  que  les  injec¬ 
tions  discontinues,  les  fléchissements  successifs 
de  la  pression  artérielle,  dont  la  courbe  afîècte 
Une  forme  sinusoïdale. 

Deux  accouchées  en  état  de  choc,  que  l’un  dé 
nous  traita  avec  Uévy-Solal  et  Sureau,  guérirent 
complètement. 

b.  Collapsus  eardio-ÿasbulaire.  —  En  dehors 
des  états  de  chocs  chirurgicaux  ou  obstélari- 
eaux,  l’injection  lente  d’adrénaline  trouvé  égale¬ 
ment  son  indication  dans  le  -traitement  des  eol- 
lapsus  cardio-vasculaires  rUfectieux  ou  tôxiqües; 

’G’est  ainsi  que  Marcel  Uabbé  et  R.  Boulin  ont 
rapporté  deux  cas  de  guérison  de  èoUapsüs  diabé¬ 
tique  (après  injection  dans  im  cas  de  3  milli¬ 
grammes  d’adrénaline  en  deux  heures,  et  dans 
l’autre  cas  de  i  milligramme  d’adrénaline  en  une 
heure). 

Dans  une  insuffisance  surrénale  aiguë,  M.  toê- 
per,  A.  Netter  et  Vignalou  ont  eu  l’occasion 
d’appliquer  la  technique  des  injections  intra¬ 
veineuses  lentes  d’adrénaline  que  nous  avons 
décrite  :  la  mort  qui  paraissait  imminente  ne 
survint  qu'au  bout  de  vingt-sept  heures,  temps 
pendant  lequel  31  milligranmiëS  d’ adrénaline 
pénétrèrent  dans  la  ckculatiott,  ï^’action  sur  la 
pression  fut  nette,  maiS  rmteusité  des  lésions  déS 
Surrénales,  qui  étaient  presque  ehtlèrêment  dé¬ 
truites,  expliqua  cet- échec  relatif. 


Enfin,  en  dehors  du  cas  que  nous  avons  déjà 
signalé  de  collapsus  typhique  déclenché  par  l’évà- 
eüation  chirurgicale  d'une  plemrésie  purulente, 
nous  n’avonS  paSrelevé  dans  la  littérature  d’exem¬ 
ple  de  collapsus  cardiaque  infectieux  typhique 
ou  autre,  traité  par  l’injection  lente  d’adrénaline. 
On  est  en  droit  de  supposer  que  cette  thérapeu¬ 
tique  trouverait,  dans  de  tels  cas,  une  heuréUse 
application. 

e.  Hypotensions  permanentes.  ---  A  l’inverSe 
des  effondrements  subits  de  la  tension  artérielle 
accompagnant  léS  états  de  choc  et  de  coUapsüs 
cardiaque,  l’hypotension  durable  ou  permanente 
ne  paraît  pas  constituer  une  indication  bien  cer¬ 
taine  de  l’injectioU  lente  d’adrénaline.  Sans  doute, 
sous  l’influence  de  l’injection,  la  pression  arté¬ 
rielle  se  relève,  mais  ce  résultat  n’a  pas  de  lende¬ 
main  ou  peut  même  être  quelque  temps  compro¬ 
mis  par  Une  hypotension  secondaire.  Une  com¬ 
paraison  se  présente,  mutatis.  mutandis,  avec  la 
saignée  dont  on  connaît  les  triomphes  dans  les 
accidents  paroxystiques  de  l’hypertension,  mais 
qui  ne  saurait  constituer  un  traitement  de  fond 
de  l’h3rpertension  elle-même. 

D’échec  relatif  de  l’injeCtion  lente  d’adrénà- 
Üne  Observé  récemment  par  Baudouin,  Dewinet 
Azerad,  dans  un  cas  de  maladie  d’Addison,  vient 
confirmer  cette  opinion.  Cette  méthode  pourrait 
toutefois  retrouver  sa  justification  dans  l’éven¬ 
tualité  d’un  épisode  hypotenSif  aigu  chez  im 
addisonien. 

d.  Hémorragies  et  anémiés.  AU  cours  d’une 
injection  continue  d’adrénalme  pour  étude  de  la 
splénoconcentration,  l’im  de  nous,  avec  Chabrol, 
constata  une  amélioration  curieuse  de  l'état 
général  d’une  malade  atteinte  d’anémie  pemi- 
«âeuse.  Peut-être  s’agissait-il  des  heureux  effets 
d’une  poussée  de  réticulocytose,  fait  signalé 
par  divers  auteurs,  sous  l’influence  d’injections 
d’adrénaline. 

On  a  également  précomsé  l’adrénaUne  dans  lés 
hémorragies.  Nous  n’avons  pas  fait  d’injections 
continues  dans  de  pareils  cas.  Mais  si  cette  mdica- 
tîon  Se  confirmait,  elle  constituerait  un  argument 
supplémentaire  en  faveur  de  l’injection  lente 
d’adrénaUne  dans  les  états  de  choc  des  grands 
ttaumatismes,  de  certaines  interventions  chirur¬ 
gicales  et  de  l’accouchement,  dans  lesquels  l’hé¬ 
morragie  joue  parfois  un  rôle  important. 

e.  Crises  d’asthme.  —  Dans  des  recherches 
encore  inédites,  le  professeur  Doeper  a  obtenu 
l’arrêt  d’une  attaque  d’asthme  chez  une  femme 
atteinte  depuis  de  nombreuses  années.  Des  quan¬ 
tités  injectées  furent  de  i  milligramme  d’adré¬ 
naline  dans  40  centimètres  cubes  de  sérum  glU- 
côsé,  en  une  heure  trente  le  premier  jour,  et  à 
deux  reprises,  en  ■une  heure  le  deuxième  jbUr  ët 
en  trente  minutes  le  troisième.  Da  tension  arté- 
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rielle  ne  fut  pas  modifiée.  Mais  la  dernière  injec¬ 
tion  fut  ■  accompagnée  d'une  bouffée  congestive 
de  la  face  avec  sensation  de  malaise.  Ce  fut  seule¬ 
ment  après  celle-ci  que  la  crise  d’asthme  s’arrêta. 

Tels  sont  les  résultats  thérapeutiques  que  l’on 
peut  attendre  des  injections  continues  d’adré¬ 
naline. 

Quelques  incidents  peuvent  s’obser\'er  :  pous¬ 
sée  congestive  de  la  face,  bouffée  de  chaleur' 
céphalée  parfois,  sensation  d’angoisse  rétro-ster¬ 
nale.  Tes  splénomégaliques  semblent  plus  sen¬ 
sibles,  comme  l’un  de  nous  l’a  constaté  avec 
Et.  Chabrol. 

Enfin,  si  les  doses  totales  ainsi  injectées 
peuvent  atteindre  sans  risque  réel  plusieurs  milli. 
grammes,  une  prudente  limite  ne  saurait  être 
dépassée.  On  ne  perdra  pas  de  vue,  en  effet,  les 
expériences  de  Sansum  et  J  acobs,  qui  ont  obtenu, 
chez  le  chien,  des  lésions  graves  en  employant  des 
doses  à  vrai  dire  considérables  (59  à  246  milli¬ 
grammes),  au  cours  d’injections  de  plusieurs  jours» 

Insuline.  —  E’injection  lente  d’insuline  peut 
trouver  sa  place  aux  côtés  des  récentes  prépara¬ 
tions  à  résorption  lente  (insuline —  retard,  prota- 
mine  —  zinc  —  insuhne).  Elle  a  été  employée  par 
quelques  auteurs  (Hyman  et  Touroff  :  trois  cas  de 
guérison  de  coma  diabétique).  Mais  l’étude  mé¬ 
thodique  de  ses  effets  n’en  a  été  faite  que  tout 
récemment,  par  A.  Baudouin,  J.  Eewüiet  E.  Aze- 
rad.  Leurs  recherches  ont  permis  de  préciser 
quelques  points  intéressants  de  physiologie, 
notamment  l’ordre  de  grandeur  de  la  sécrétion 
pancréatique  normale. 

On  connaît  l’opinion  de  E.  Cantilo,  Peiser, 
Lericlie  et  Jung,  DelCastülo,  pour  qui  l’injection 
artificielle  d’insuline  met  au  repos  relatif  ou 
complet  le  pancréas  interne.  A.  Baudouin, 
J.  Lewin  et  E.  Azerad  ont  déterminé  la  dose 
limite  maxima  de  cette  hormone  susceptible 
d’être  injectée  dans  les  veines  sans  entraîner  de 
diminution  appréciable  de  la  glycémie.  Cette  dose 
«hypoglycémiante,  limite»  est  de  l’ordre  de 
1/2Ô0  d’imité  par  kilogramme  et  par  heme, 
soit  0,3  U  par  heure  pour  un  homme  de 
60  kilogrammes.  C’est  cette  quantité  qu’on  peut 
considérer  comme  représentant  approximative¬ 
ment  la  sécrétion  d’un  pancréas  normal. 

Baudouin  et  ses  collaborateurs  ont  pu  appli¬ 
quer  la  méthode  ,  des  injections  intraveineuses 
lentes  d’insuline  au  traitement  du  diabète. 

La  dose  nécessaire  pour  ramener  en  trois  heures  ' 
la  glycémie  à  la  nonhale,  au  cours  du  diabète 
grave,  fut  en  moyenne  de  2  à  3/10  d’unité  d’insu- 
Une  par  kilogramme  et  pair  heure,  soit  environ 
12  à  20  unités  par  heme  pom  un  diabétique  de 
60  kilogrammes.  Après  l’arrêt  de  l’injection,  la 


glycémie  se  maintint  à  son  taux  minimum  pen¬ 
dant  une  demi-heure  à  une  heme,  puis  elle 
remonta  lentement,  au  pomt  que,  trois  hémes 
après  l’arrêt,  elle  était  encore  très  au-dessous  de 
son  point  de  départ. 

Pourmaintenir  la  glycémie  à  sa  valeur  normale, 
il  fut  nécessaire  de  poursuivre,  à  un  taux  naturel¬ 
lement  moindre  que  précédemment,  l’injection 
d'insuline. 

Chez  deux  malades,  Baudouin  et  ses  coUahora- 
tems  ont  trouvé  que  la  dose  d’entretien  d’insuline 
était  de  i/iop  d’unité  par  kilogramme-heme, 
c’est-à-dire  très  voisine  de  la  dose  hypogl)fcé- 
miante  limite  étabUe  chez  le  sujet  sain  ;  mais,  chez 
un  troisième  malade,  la  dose  d’entretien  se  révéla 
dix  fois  plus  élevée,  soit  i/io  d’miité  par  kilo¬ 
gramme  et  par  heme. 

Cette  constatation  est  grosse  de  conséquences 
pathogéniques  :  elle  montre,  en  effet,  que  tous  les 
diabètes  ne  sont  pas  semblables  et  que,  si  cer¬ 
tains  résultent  d’ime  insuffisance  exclusivement 
pancréatique,  d’autres  relèvent  d’un  trouble  plus 
complexe  et  d’origine  pluriglandulaire. 

Contrairement  à  ce  que  l’on  observe  d’ordi¬ 
naire  avec  les  crues  insuliniques  discontinues,  les 
injections  lentes  ont  paru,  chez  les  malades  de 
Baudouin,  sans  mfluence  notable  sm  l’acétonurie  ; 
malgré  la  combustion  du  sucre  endogène  traduite 
par  la  baisse  de  la  glycémie,  la  réaction  de 
Gerhardt  est  restée  positive  dans  les  mines.  Il 
a  fallu  forcer  la  dose  d’insuline  et  y  adjoindre  ime 
certaine  quantité  de  glucose  exogène  (insriline, 
0,7  U  -f-  glucose  08^75  par  kilogramme-heme) 
pom  faire  disparaître,  rapidement  d’aülems, 
l’acétonmie. 

Il  convient  d’ajouter  que,  sous  l’hifluence  de 
l’injection  lente  d’insriline,  les  malades  éprouvent 
rme  sensation  de  bien-être  qui  lem  fait  volontiers 
accepter  l’immobüisation  prolongée  que  néces¬ 
site  la  méthode.  Les  doses  indispensables  d’insu¬ 
line  sont  infériemes  en  injection  continue  à  celles 
que  réclame  la  pratique  cornante,  aussi  bien  pom 
le  traitement  du  coma  que  pour  le  traitement 
d’entretien. 

Sans  pouyoir  être  substituée  à  la  technique 
classique,  l’injection  lente  intraveineuse  d’insu¬ 
line  peut  rendre  d’incontestables  services  dans 
certains  cas  de  coma  diabétique  ou  d’intervention 
chirmgicale  urgente  au  coms  de  l’évolution  d’un 
diabète. 

30  Sérum  spécifiques  anti-infect:  eux  et 
antitoxiques.  —  Les  expériences  de  Richet, 
Brodin  et  Saint  Girons  ont  montré  qu’on  pouvait 
éviter  les  accidents  de  choc  de  la  sérothérapie 
intraveineuse  en  .^uant  le  sérum  et  en  l’injec¬ 
tant  sans  rapidité.  Ce  principe  a  été  repris  et 
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■développé  par  divers  auteurs,  qui  ont  utüisé  en 
injection  continue  des  sérums  spécifiques. 

Les  auteurs  américains  (Hyman,  Hirsclifeld, 
Ashby  et  Moore,  etc.)  ont  fait  un  grand  usage  du 
sérum  antipneumococcique.  Hyman  et  Hirsch- 
feld  ont  pu  ainsi  injecter  dans  un  cas  1 50  000  uni¬ 
tés  en  l'espace  de  douze  heures.  Les  mêmes 
auteurs  ont  utüisé  le  sérum  antidiphtérique,  le 
sérum  antitétanique.  Ce  dernier,  düué  par  ime 
solution  de  glucose  à  3  p.  100,  a  été  instUlé  dans 
un  cas  à  la  dose  de  72  000  unités  en  soixante 
heures. 

En  France,  Ravaud  et  Boulin  ont  conseillé 
d'administrer  en  goutte  à  goutte,  sous  une 
surveillance  très  attentive,  le  sérum  antigono¬ 
coccique  dans  le  traitement  des  artlrrites  blen¬ 
norragiques.  Cette  méthode  s’est  révélée  très 
efficace  dans  p)lusieurs  cas. 

40  Médicaments  divers.  —De  nombreux  mé¬ 
dicaments  ont  été  injectés  de  façon  continue,  digi" 
taUne,  sels  de  calcium,  sulfate  de  magnésium 
(Hendon),  stryclmine,  paraldéhyde,  caféine,  vio¬ 
let  de  gentiane  (Ashby  et  Moore),  mercuro- 
chrome  (Hyman,  Hirschfeld),  lactate  de  soude, 
bicarbonate  de  soude  (Ashby  et  Moore)  .  Nous 
n’insisterons  pas  sur  ces  injections  dont  les  au¬ 
teurs  ne  nous  ont  pas  donné  la  posologie  précise. 
Nous  signalerons  le  travaU  de  J,  Tzanck,  Sidi  et 
Duperrat  sur  le  üraitement  des  mycoses  par  des 
injections  lentes  de  lugol,  et  nous  n’envisagerons 
que  deux  applications,  particulièrement  étudiées  : 

La  morphine  ; 

Les  arsénobenzênes. 

a.  Morphine.  —  Après  quelques  auteurs  amé¬ 
ricains  (Hyman,  Hirschfeld),  Loeper,  A.  Varay  et 
Ledoux-Lebard  ont  employé  tout  récemment 
notre  instrumentation  pour  injecter  du  chlorhy¬ 
drate  et  du  gluconate  de  morphine,  à  deux  can¬ 
céreux  dont  les  douleurs  étaient  intolérables. 
L’injection  continue,  à  la  dose  de  i  à  3  centi¬ 
grammes,  donna  une  sédation  de  près  de  vingt- 
quatre  heures,  supérieure  à  l’effet  obtenu  par  la 
même  dose  introduite  sous  la  peau  ou  .dans  les 
veines  en  injection  massive.  En  outre,  on  n’ob¬ 
serva  aucun  des  malaises,  accompagnant  fré¬ 
quemment  les  injections  de  morphine, 

b.  Norvarsénobenzol — L’iujectionintraveineuse 
lente  et  continue  d’arsénobenzène  dans  le  traite¬ 
ment  de'  la  syphüis  représente  im  des  aspects  les 
plus  importants  du  point  de  vue  pratique  de  la 
question  qui  nous  occupe. 

La  première  tentative  fut.  celle  de  Qhargin, 
Leifer  et  Hyman  qui  rapportèrent  une  statis¬ 
tique  de  25  eas.  Chaque  injection  était  faite 
au  moyen  d’tm  goutte  â  goutte  pendant  jme 


quinzaine  d’heures.  Pendant  ce  laps  de  temps,  le 
malade  recevait  une  dose  allant  de  08^,30  à 
18^,30  (en  moyenne  i  gramme)  d’arsénobenzol,. 
l’injection  était  répétée  quatre  ou  cinq  jours  de 
suite,  avec  parfois  un  jour  intercalaire,  si  bien 
qu’en  cinq  jours  la  dose  totale  atteignait  en 
moyenne  4  grammes.  Malgré  quelques  poussées  de 
fièvre,  les  résultats  se  montrèrent  très  encoura¬ 
geants  puisque,  dans  la  presque  totalité  des  cas, 
la  réaction  de  Wassermann  resta  négative  pen¬ 
dant  trois  mois  chez  les  malades  qui  en  étaient  à 
la  période  primaire  ou  secondaire. 

Les  auteurs  avaient  ainsi  l’espoir  de  pouvoir 
réaliser  la  grande  idée  d’Erlich  de  la  Therapia 
slerilisans  magna. 

Partant  de  considérations  d’ordre  pratique,  la 
nécessité  d’obtenir  avec  le  miuiTmim  de  risque 
un  traitement  rapide  de  la  syphilis,  n’impliquant 
qu’une  courte  indisponibilité  des  malades,  Tzanck, 
dans  une  étude  très  minutieuse,  a  repris  récem¬ 
ment  et  développé  la  méthode  des  injections 
lentes  intraveineuses  de  novarsénobenzol. 

La  technique  qu’ü  propose  est  inspirée  de  celle 
de  PoUitzer,  avec  l’importante  modification 
d’une  grande  lenteur  apportée  aux  injections  in¬ 
traveineuses. 

Dans  ses  premières  recherches,  Tzanck  utUi- 
sait  une  dose  de  18^,50  dissoute  dans  150  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  salé.  Cette  dose  considé¬ 
rable  était  injectée  très  lentement  dans  les  veines 
à  l’aide  d’un  goutte  à  goutte  de  Murphy,  en  l’es¬ 
pace  de  cinq  heures.  Une  teUe  injection  était 
répétée  trois  jours  de  suite,  de  préférence  le 
samedi,  le  dhnanche  et  le  lundi,  pour  permettre 
l’hospitalisation  des  syphilitiques  avec  le  mini¬ 
mum  d'interruption  de  leur  travaU, 

Cette  technique,  appliquée  à  plus  de  loo  ma¬ 
lades,  donna  des  résultats  remarquables  :  eUe 
entraîna,  chez  les  syphilitiques  récents,  la  dispa¬ 
rition  extrêmement  rapide  des  lésions  cutanées, 
des  plaques  muqueuses,  des  tréponèmes  qui,  dès 
le  lendemain,  ne  furent  plus  .décelables  ni  dans 
les  localisations  cutanées  ou  muqu.euses,  ni  dans 
les  ganglions. 

La  durée  de  la  contagiosité  était  ainsi  considé¬ 
rablement  réduite. 

Le  Bordet-Wassermann,  s’Ü  était  déjà  positif, 
fut  négativé  en  l’espace  de  trois  semaines. 

Enfin,  le  sujet  n’offrait  aucune  tendance  à  la 
sensibilisation,  la  reprise  du  trattement  après 
vingt  injections  de  bismuth  étant  aussi  bim 
supportée,  sinon  mieux,  que  la  première  applica¬ 
tion. 

Malheureusement,  deuxeas  de  .mort  sont  venus 
récemment  apporter  des  réserves  à  renthousiasme 
que  semblaient  légitimer  ces  premiers  essais. 

Tzanck  a  rapporté  lùi-même  lè  premier  cas 
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qtii  fvit  consécutif  à  une  apoplexie  séreuse,  sur¬ 
venue  au  quatrième  jour,  après  deux  injections 
de  ie’',50.  I<e  second  cas  fut  observé  par  Loeper, 
Tzanck  et  M™®  Brouet-Sainton  ;  il  concerne  ime 
surrénalite  hémorragique  accompagnée  de  quel¬ 
ques  suffusions  sanguines  du  foie,  des  reins,  du 
pancréas  :  les  premiers  signes  survinrent  trois 
jours  après  la  série  de  48‘',5o,  et  la  mort  se  pro¬ 
duisit  dix  jours  plus  tard,  en  plein  collapsus. 

Ces  accidents  regrettables  doivent  inciter  à 
ime  prudence  extrême  dans  l'emploi  des  injections 
continues  de  novars.énobenz'ol  :  toutes  les  précau¬ 
tions  habituelles  (examen  complet  du  sujet, 
arrêt  au  moindre  incident,  vomissements  ou 
diarrhée)  doivent  être  de  rigueur,  justement 
parce  que  l’injection  lente  met  à  l’abri  des  acci¬ 
dents  immédiats.  Cet  avantage  ne:d.oit  pas  faire 
oublier  qu’il  est  «  interdit  de  considérer  à  l’heiue 
actuelle  une  thérapeutique  arsénobenzoUque 
quelle  qu’elle  soit  comme  anodine  »  (hoeper, 
Tzanck  et  J.  Brouet-Sainton). 

Ces  cas  ont  d’ailleurs  amené  Tzanck  à  modi¬ 
fier  sa  technique  et  à  injecter  en  deux  séries  de 
trois  jours,  séparées  par  l’intervalle  d’une  se¬ 
maine,  la  dose  totale  qu’il  donnait  primitivement 
en  trois  jours  consécutifs. 

Ainsi  transformée,  la  méthode  de  Tzanck 
garde  un  intérêt  indiscutable. 

c.  En  dehors  de  la  morphine  et  du  novarséno- 
benzol,  d’autres  substances  médicamenteuses 
ont  été,  tout  récemment,  en  France,  adminis¬ 
trées  en  injection  lente  intraveineuse. 

Le  professeur  Loeper,  dans  des  recherches  ré¬ 
centes  a  utilisé  cette  méthode  en  thérapeutiques 
anti-infectieuse  et  tonicardiaque. 

Avec  im  composé  sulfamidé,  il  a  obtenu  la 
guérison  au  bout  de  deux  jours  d’une  septicé¬ 
mie  à  streptocoques  hémolytiques.  Le  produit 
était  administré  tous  les  jours,  à  raison  de  3  à 
5  grammes  répartis  en  une  à  trois  injections 
intraveineuses  d’une  durée  de  une  heure  et  demie. 

Un  autre  cas  favorable  concerne  ime  pleurésie 
purulente  à  streptocoques  qui  évolua  vers  le 
cloisonnement  après  une  série  de  19  injections 
lentes  quotidiennes  d’un  produit  sulfamidé  simi¬ 
laire. 

Le  salicylate  de  soude  suivant  la  même  mé¬ 
thode  lente  intraveineuse  (i  gramme  dans 
150  centimètres  cubes  de  sémm  glucosé  en  une 
heure)  a  été  utilisé  par  le  professeur  Loeper  avec 
succès^dansjun^cas  grave  de  maladie  de  Bouil- 
laud. 

La  médication^tonicardiaque  peut  également 
tirer  ,parti|de  la  technique  des  injections  lentes 
intraveineuses~(digitaline  et  ouabaïne). 


Les  nombreux  travaux  que  nous  avons  été 
amenés  à  citer  au  cours  de  cette  étude  montrent 
l’étendue  du  domaine  des  applications  de  l’injec¬ 
tion  lente  intraveineuse. 

Toutes  les  indications  de  la  méthode  sont  loin 
d’être  équivalentes. 

Nous  reproduirons  ici  les  conclusions  de  notre 
récent  rapport. 

A  notre  avis,  ce  sont  smtout  les  grands  états 
aigus  de  déshydratation  et  d|e  collapsus  cardiaque 
qui  lui  fournissent  ses  plus  beaux  succès.  Dans 
l’attaque  de  choléra,  dans  les  gastro-entérites 
aiguës  cholériformes,  dans  les  vomissements 
incoercibles,  l’injection  lente  dans  les  veines  de 
sérum  glucosé  peut  amener  mie  véritable  résur¬ 
rection  ;  de  même  l’injection  lente  d’adrénaline 
dans  le  choc  chirurgical  et  le  collapsus  cardiaque. 
Dans  ces  différents  cas,  l’injection  lente  prend 
rang  d’une  véritable  thérapeutique  d’urgence, 
seule  capable  de  permettre  de  franchir  tm  cap 
dangereux  et  de  rétablir  presque  immédiatement 
rme  situation  des  plus  gravement  compromise. 

La  méthode  peut  offrir  encore  un  grand  inté¬ 
rêt  dans  des  cas  spéciaux  pour  l’administration 
de  l’insuline  et  de  certains  médicaments  actifs. 
Les  travaux  du  professeur  Loeper  dans  ce  dernier 
domaine,  notamment  dans  la  thérapeutique  anti- 
iufectieuse  et  tonicardiaque,  ouvrent  de  nouvelles 
perspectives. 

D’ime  façon  générale,  la  teclmique  des  injec¬ 
tions  lentes  intraveineuses  reste  d’une  applica¬ 
tion  déhcate  et  nécessite  mie  survéülance  des  plus 
étroite.  Tout  en  étalant  dans  le  temps  l’intro¬ 
duction  d’mi  produit  actif,  et  en  mettant  ainsi  à 
l’abri  de  certains  accidents  immédiats,  elle  laisse 
subsister,  dans  la  plupart  des  cas,  le  danger  de 
l’accumulation  du  produit  et  de  phénomènes 
toxiques  secondaires.  Cette  notion  ne  doit  pas 
être  perdue  de  vue  et  impose  la  plus  grande  pru¬ 
dence  dans  toute  augmentation  éventuelle  de  là 
posologie  classique. 

Mais,  sous  ces  réserves,  la  méthode  des  injec¬ 
tions  intraveineuses  lentes  et  continues  peut 
rendre  d’incontestables  services,  qui  justifient 
dans  ime  large  mesure  la  faveur  qu’elle  s’est 
acquise  depuis  plusiems  années. 
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RECUEn,  DE  FAITS 

U  M  TRAITEMENT 
DU  ZONA  PAR  LE  SANG 
D’ANCIENS  ZONATEUX 

P.  CARNOT, 

Oeneviève  d’HAUTHUILE  et  Henriette  FIESSINGER. 

Nous  rapportons,  dans  cette  courte  note, 
l’observation  de  trois  cas  de  zona,  efficace¬ 
ment  traités  par  le  sang  d’anciens  zonateux. 
Ayant  quitté  la  Clinique  médicale  de  l’Hôtel- 
Dieu,  nous  n’avons'  plus  eu  l’occasion  de 
soigner,  depuis,  d’autres  cas  par  cette  méthode. 
Mais  nous  la  recommandons  à  ceux  qui  vou¬ 
draient  l’essayer,  tant  les  trois  résultats  obte¬ 
nus  nous  ont  paru  favorables.  Il  va  de  soi  qu’un 
beaucoup  plus  grand  nombre  de  cas  traités 
serait  nécessaire  pour  en  apprécier  l’efficacité, 
étant  doimé  que  cettè  affection  guérit  seule  et 
sans  séquehes  dans  la  majorité  des  cas. 
Elle  est  cependant  si  douloureuse  parfois  et 
échappe,  jusqu’ici,  si  complètement  à  une  thé¬ 
rapeutique  efficace  que  l’on  conçoit  l’utihté 
d’un  nouveau  traitement,  très  simple,  facile  à 
appUquer  et  basé  sur  le  caractère  nettement 
infectieux  et  immunisant  que  l’on  reconnaît, 
depuis  longtemps,  à  la  maladie  zostérienne. 

Ee  point  de  départ  de  ces  essais  thérapeu¬ 
tiques  doit  être  recherché  dans  des  faits  ch- 
niques  fort  anciennement  connus,  relatifs  à  la 
nature  infectieuse  du  zona. 

Dès  1862,  en  effet.  Trousseau,  dans  ses 
Cliniques,  rapportait  des  cas  de  contagiosité  : 
celui,  notamment  d’une  vieille  dame  israéhte 
qu’il  était  allé  voir  à  Montmorency  et  dont  le 
fils,  qui  la  soignait  pour  un  zona,  contracta 
lui-même  la  maladie  à  son  chevet. 

De  véritables  épidémies  de  zona  ont  été 
signalées,  depuis,  en  différents  pays.  A  -Vienne, 
Eapoi  en  a  observé  40  cas  ;  à  Berne,  Fischer 
en  a  rapporté  16  cas  observés  en  cinquante 
jours.  Il  est  exeeptionnd,  d’ailleurs,  qu’on 
puisse  suivre,  comme  dans  le  cas  de  Trousseau, 
la  contagion  d’un  cas  à  l’autre.  Mais,  comme  le 
disait  Hardy,  un  zona  n’entre  jamais  seul 
à  l’hôpital. 

On  sait  que  la  nature  infectieuse  du  zona. 


entrevue  par  Boerensprung,  par  Cesser,  a  été 
magistralement  démontrée,  en  1900,  par  Head 
et  Campbell,  qui  ont  principalement  insisté 
sur  les  caractères  réactionnels  des  lésions 
neuro-ganglionnaires  et  vasculaires. 

Mais  si  le  germe,  neurotrope,  paraît  être  un 
virus  filtrant  invisible,  il  n’a  encore  été  dé¬ 
montré  ni  par  les  examens  microscopiques, 
ni  par  lés  cultures,  ni  par  les  inoculations. 

Nous  rappellerons,  pour  mémoire,  l’hypo¬ 
thèse  sur  la  nature  varicelHque  du  zona  (ou 
de  certains  zonas),  sur  laquelle  Netter  est 
revenu  à  maintès  reprises,  et  dont  il  a  rapporté 
de  suggestives  observations. 

La  nature  immunisante  de  l’infection  zonà- 
teuse  est,  elle  aussi,  une  notion  ancienne. 
Eandouzy  d’une  part,  Erb  d’autre  part,  y  ont 
particulièrement  insisté. 

Il  est,  en  effet,  exceptionnel,  qu’un  ancien 
zonateux  présente,  à  nouveau,  une  éruption 
zostérienne,  à  tel  point  que  les  cas  de  récidivé 
sont  généralement  interprétés  comme  des 
éruptions  zostériformes  et  non  zostériennes, 
troubles  trophiques  dus  à  des  lésions  neuro- 
ganghonnaires  ou  neuro-médullaires,  et  qui, 
par  contre,  ont,  elles,  une  tendance  marquée 
aux  récidives. 

E’immum'té  conférée  par  le  zona  se  ren¬ 
contre,  même,  "Sans  des  cas  à  étiologie  toxique 
connue.  Hutchinson  l'admet,  par  exemple, 
dans  le  zona  arsenical  :  mais  l’interprétation 
infectieuse  et  immunisante  n’est  pas  exclue, 
dans  ces  cas  de  zona  chimique  :  car  on  pour¬ 
rait  l’interpréter,  aujourd’hui,  comme  de  nature 
biotropique,  suivant  la  théorie  chère  à  Mihan, 
l’intoxication  faisant  «  sortir  »  une  infection 
neurotrope  spécifique. 

Ee  caractère  non  récidivant  de  l’infection 
zostérierme  fait,  naturellement,  penser  à  une 
immunisation  due  à  la  première  atteinte. 

Il  était  donc  séduisant  d’essayer,  chez  les 
zonateux,  la  méthode  générale  de  traitement 
par  les  humeurs  d’anciens  malades  qui,  déjà, 
a  fait  ses  preuves  dans  une  série  d’infections 
immunisantes  à  virus  inconnu. 

Etant  donnée  la  difficulté  actuelle  des  biblio¬ 
graphies,  nous  ne  savons  si  des  recherches  ont 
été  tentées  dans  le  sens  que  nous  avons  pour¬ 
suivi  :  en  tout  cas,  nous  n’en  avons  pas  con¬ 
naissance. 

Pareille  méthode  immunisante  doit  être  dis- 
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tinguée,  dans  son  principe,  du  traitement  du 
zona  par  auto-hémothérapie,  qui  a  été  préco¬ 
nisé  par  Gougerot. 

Nous  relaterons  brièvement  nos  trois  cas, 
traités  au  printemps  de  1940,  et  dont  les  résul¬ 
tats  nous  ont  paru  convaincants. 

Notre,  premier  cas  se  présentait  dans  des 
conditions  particulièrement  défavorables.  Il 
s’agissait,  en  effet,  d’une  vieille  femme  de 
soixante-dix  ans,  hospitalisée  à  la  Clinique  de¬ 
puis  un  certain  temps,  diabétique,  qui  réagis¬ 
sait  d’ailleurs  fort  mal  à  l’insuline  et  dont  l’état 
précaire  était  encore  aggravé  par  une  conges¬ 
tion  pulmonaire  gauche  d’une  part,  par  une 
diabétide  suppurante  du  pied  droit  :  elle  cu¬ 
mulait  donc  une  série  de  conditions  d’aggrava¬ 
tion  de  son  zona  :  l’âge,  le  diabète  et  les  lésions 
pulmonaires.  C’est  précisément  la  gravité  dii 
cas  qui  nous  a  engagés  à  traiter  ce  zona,  au 
Ueu  de  le  laisser  évoluer  spontanément  comme 
on  fait  d’habitude  en  l’absence  d’un  traite¬ 
ment  efficace. 

Un  matin,  sont  apparus,  au  niveau  de  la 
région  cervico-dorsale  et  scapulaire  gauches, 
du  prurit  et  des  douleurs  intenses,  à  topogra¬ 
phie  radiculaire.  Bientôt  survinrent  cinq 
placards,  rouges,  parsemés  de  vésicules  nom¬ 
breuses,  ne  dépassant  pas  la  ligne  médiane  et 
de  topographie  radiculaire  également  :  le  dia¬ 
gnostic  du  zona  était  évident. 

Dès  l’apparition  des  placards  zonateux,  nous 
fîmes  à  cette  femme  une  injection  intra¬ 
musculaire  de  40  centimètres  cubes  de  sang, 
que  nous  avions  prélevé,  quelques  instants 
auparavant,  par  ponction  veineuse,  chez  une 
ancienne  zonateuse  jeune  (vingt  ans),  qui,  huit 
mois  auparavant,  avait  fait  un  zona  sans  com¬ 
plication. 

Or,  en  vingt-quatre  heures,  nous  assistâmes 
à  une  transformation  évidente  du  zona  : 

d’une  part,  atténuation,  puis  suppression 
totale  des  douleurs  qui,  dès  le  début,  étaient 
apparues  intenses  et  tenaces,  et  qui  ne  se  mon¬ 
trèrent  plus  par  la  suite,  malgré  l’âge  de  la 
malade  (le  zona  du  vieillard  étant,  si  souvent 
caractérisé  par  la  longue  persistance  des  dou¬ 
leurs)  ; 

d’autre  part,  dessiccation  très  rapide  des  élé¬ 
ments  éruptifs  qui  disparurent  en  trois  jours, 
sans  présenter  d’ulcération,  sans  laisser  de 
cicatrices  ultérieures. 


Il  n’y  eut  même  pas  besoin  de  renouveler 
l’injection  du  sang,  comme  nous  nous  l’étions 
proposé. 

Ce  résultat  rapide,  obtenu  par  une  seule 
injection  de  sang  d’une  ancienne  zonateuse 
prélevé  huit  mois  après  l’infection  zostérienne 
antérieure,  a  paru,  à  tous  ceux  qui,  dans  le 
Service,  en  ont  été  témoins,  d’autant  plus  con¬ 
vaincant  que  les  conditions  étaient  plus  défa-, 
vorables  en  raison  de  l’âge,  du  diabète  rebelle 
et  de  la  congestion  pulmonaire. 

Notre  deuxième  cas  concerne  une  malade  de 
cinquante-cinq  ans,  hospitalisée  depuis  quelque  ^ 
temps  déjà  dans  cette  même  salle  Sainte-  Zj 
Jeanne  où  avait  été  traitée  la  première  ma-/^  / 
lade  deux  mois  auparavant.  Elle  était  soignéf^-'  /* 
à  la  Clinique  pour  un  ulcère  variqueux  de  lig 
jambe.  Ici,  encore,  le  terrain  était  franchement^ 
mauvais  et  les  conditions  d’évolution  de  rin-\.  ‘- 
fection  zonique  se  présentaient  très  médiocres.  ' 

Un  matin,  à  la  visite,  nous  constatâmes, 
au  niveau  du  flanc  droit,  l’un  en  avant,  l’autre 
en  arrière,  deux  placards  rouges,  indiurés,  semés 
bientôt  d’une  série  de  vésicules  de  topographie 
radiculaire.  D’éruption  était  accompagnée  de 
douleurs  névralgiques  très  vives,  avec  une  sen¬ 
sation  de  cuisson  très  pénible. 

Une  première  injection  intramusculaire  de 
35  centimètres  cubes  de  sang,  provenant  de  la. 
même  donneuse  que  dans  le  cas  précédent  (zona 
ancien  datant  alors  de  dix  mois),  amena  une 
sédation  rapide  de  la  cuisson  et  des  douleurs. 

Cependant  l’éruption,  qüi  s’était  stabilisée 
et  atténuée,  persistait  encore  deux  jours  après,  et 
il  y  eut  même,  alors,  apparition  d’un  nouveau 
placard.  On  lit  donc  une  deuxième  injection 
intramusculaire  de  40  centimètres  cubes  de  ' 
sang  provenant  de  la  même  donneuse. 

A  partir  de  ce  moment,  la  dessiccation,  puis 
la  cicatrisation  des  éléments  vésiculeux  se  firent 
avec  une  grande  rapidité,  sans  vésicules  nou¬ 
velles,  sans  ulcération,  sans  suppuration  ;  les 
douleurs  cessèrent  définitivement  et  sans  algies 
tardives. 

Notre  troisième  cas  est  celui  d’une  malad.e  de  ^ 
quarante-six  ans,  entrée  également  salle  Sainte-. 
Jeanne  ;  mais,  comme.eUe  avait,  dès  son  entrée, 
un  zona  caractérisé,  celui-ci  ne  pouvait  pas 
être  mis,  comme  le  précédent,  sur  le  compte 
d’une  contamination  de  salle. 
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^I/'éraption  datait  de  cinq  jours  lors  de  l’en¬ 
trée  de  la  malade  dans  le  Service.  Elle  était 
étendue  à  la  région  cervico-dorsale  droite,  avec 
placards  rouges  parsemés  de  petites  vésicides 
transparentes,  rapidement  sorties,  polycycliques 
souvent,  à  topographie  nerveuse,  contenant  un 
liqtdde  d’abord  transparent,  puis  louche. 

L’ensemble  de  ces  placards  couvrait  plu- 
,  sieurs  décimètres  carrés  au  niveau  du  cou 
et  de  la  région  scapulaire.  Des  douleurs  in¬ 
tenses,  une  vive  cuisson  locale  accompagnaient 
l’éruption. 

Le  I®’'  mai  (sixième  jour  de  l’éruption  du 
zona),  la  malade  reçut  une  injection  intra¬ 
musculaire  de  40  centimètres  cubœ  de  sang 
d’ancien  zonateux  (zona  intercostal  sans  com¬ 
plications,  survenu  trois  mois  auparavant). 

La  donneuse  avait  une  réaction  de  Wasser¬ 
mann  entièrement  négative  :  cependant,  la 
réaction  de  Hecht  était  faiblement  positive. 
Nous  utilisâmes  cependant  son  ^ng,  après 
quelque  hésitation,  parce  que  la  nouvelle  ma¬ 
lade  à  traiter  était  une  syphilitique  avérée, 
en  cours  de  traitement,  d’ailleurs,  à  l’hôpital 
Hemi-Roussel,  pour  des  troubles  mentaux  spé¬ 
cifiques  :  cette  injection  n’a  provoqué,  d’ail¬ 
leurs,  aucun  incident  ultérieur,  ni  aucune  réac¬ 
tion  d’Herxheimer. 

Dès  le  lendemain  de  l’injection  de  sang,  le 
Z  mai,  au  septième  jour  du  zona,  presque 
toutes  les  vésicules  étaient  séchées,  sans  avoir 
passé  par  le  stade  d’ulcération.  Les  douleurs 
(et'même  la  vive  cuisson  locale)  avaient  cédé. 
Le  syndrome  infectieux  léger  avait  disparu. 

D  est  à  remarquer,  dans  ce  cas,  que  les 
éléments  neufs  du  zona  ont  été  les  plus  impres¬ 
sionnés  et  ont  rétrocédé  toutde  suite,  tandis  qrie 
les  autres  vésicules,  anciennes,  apparues  sept 
jours  auparavant  et  qui  avaient  déjà  subi  lein: 
évolution  anatomique  vers  l’ulcération,  ont  été 
plus  longues  à  disparaître,  ce  qui  se  comprend 
facilement  ;  les  éléments  neufs,  au  contraire, 
ont  avorté  tout  de  suite  après  l’injection.  De 
nouvelles  vésicules  ne  sont  pas  apparues. 

Une  deuxième  injection  de  20  centimètres 
cubes  de  sang,  provenant  du  même  donneur, 
fut  cependant  pratiquée  par  sécurité;  mais 
elle  n’a  pas  été  renouvelée  une  troisième  fois, 
l’éruption  et  les  douleurs  ayant  entièrement 
cessé.  . 

Ces  trois  cas,  si  remarquables  tous  trois 
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par^lametteté  etTJa^rapidité  de  la  guérison, 
sont,  évidemment,  insufiSsants  pour  juger  de 
l’efiicacité  de.  la  méthode.  Es  ont,  cependant, 
évolué,  même  dans  les  conditions  les  plus  mau- 
vaises^'de  façon  si  satisfaisante,  qu’ilnous  a  paru 
bon  de  les  publier.  . 

En  raison  de  la  facilité  et  de  l’innocuité  de 
la  méthode,  en  raison  des  bons  résultats 
qu’eUe  donne  dans  les  infections  où  l’on  ne 
peut  réaliser  de  sérothérapie  qu’avec  le  sang 
d’anciens  infectés,  en  raison  de  tout  manque 
de  thérapeutique  efficace  dans  le  zona,  en  rai¬ 
son  enfin  de  la  facilité  avec  laquelle  on  peut  se 
procurer  du  sang  d’ancien  zonateux,  ils  inci¬ 
teront  peut-être  à  utiliser  notre  technique,  en 
accord  avec  les  faits,  déjà  anciens,  de  la  Cli¬ 
nique  sur  le  caractère  infectieux,  la  contagiosité 
et  l’absence  de  récidives  de  la  fièvre  zosté- 
rienne. 
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Une  conception  du  rachitisme. 

L'importance  de  l'avitaminose  D  dans  le  rachi¬ 
tisme  est,  semble-t-ü,  tmiversellement  admise.  P. 
Freudenthai,,  de  Copenhague  [Nordisk.  Med.- 
Hygiea.,  6  avril  1940,  t.  VI,  n®  14,  p.  696),  prétend 
réfuter  ce  point  de  vue  et  appuyer  sur  ses  recherches 
expérimentales  une  théorie  considérant  le  rachitisme 
comme  tme  avitaminose  A  de  l'organisme  en  crois- 

La  résorption  des  sels  minéraux,  leur  retenue  dans 
l'organisme  et  leur  dépôt  seraient  liés  à  des  phéno¬ 
mènes  e  dynamo-biologiques  »  entretenus  par  les 
vitamines  A,  apportées  dans  la  nourriture.  Le  manque 
de  cette  dernière  vitamine  retarderait  les  phéno¬ 
mènes  biologiques  de  la  croissance  normale,  pouvant 
aller  jusqu'à  son  arrêt  absolu,  tant  pour  les  cartilages 
de  conjugaison  que  poux  le  tissu  osseux,  et  les  autres 
tissus  épithéliaux,  glandulaires,  ou  hémato-poïé- 
tiques.  U  ne  s'agirait  pas  d'ime  carence  totale  en  vita¬ 
mine  A,  mms  d'une  carence  relative. 

Enfin,  pour  réaliser  une  thérapeutique  efficace  du 
rachitisme,  il  serait  indispensable  d'assurer  en  même 
temps  une  croissance  normale  de  l'organisine. 

La  plupart  des  opinions  émises  ici  sont  pour  le 
moins  imprévues. 

M,  PotrsiAii,T,oux. 
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LA  CONDUITE  A  TENIR 
DANS 

LES  TRAUMATISMES 
CRANIO-ENCÊPHALIQUES 
RÉCENTS 

P.  PUECH  J.  LEREBOULLET 

Neuro-chirurgien  de  l’hôpital  Ancien  chef  de  clinique 

Sainte-Anne.  à  la  Faculté  de  médeciue  de  Paris. 

M.  SIFFRE 

Assistant  des  hôpitaux  militaires. 

Maintes  fois,  nous  avons  eu  l’occasion  d’ob¬ 
server  que  la  conduite  à  tenir  dans  les  trau¬ 
matismes  cranio-encépbaüques  récents  restait 
hésitante,  l’indication  opératoire  imprécise, 
et  la  technique  insuffisante. 

hes  plus  graves  erreurs  sont,  à  notre  avis, 
-les  suivantes  : 

1°  On  n’est  point  assez  délibérément  inter¬ 
ventionniste  dans  les  traumatismes  ouverts;  on 
l’est  trop  et  souvent  mal  à  propos  dans  les  trau¬ 
matismes  fermés  ; 

2°  I/a  \de  des  blessés  est  jouée  avec  une 
instrumentation  notoirement  insuffisante  et  sans 
une  équipe  entraînée  ; 

30  La  technique  est  réduite  à  la  chirurgie 
crânienne  sans  un  souci  suffisant  du  cerveau 
et  de  la  peau,  faute  de  savoir  ce  qu’on  peut 
et  ce  qu’on  ne  doit  pas  faire  à  \m  cerveau,  à  ses 
veines,  à  ses  artères,  et  faute  aussi  de  ne  pas 
être  persuadé  que,  sans  de  bonnes  sutures 
cutanées,  il  n’est  pas  de  chirurgie  des  trauma¬ 
tismes  cranio-encéphaliques  possible  ; 

4°  I^es  suites  de  l’intervention  et  les  soins 
post-opératoires  sont  trop  souvent  méconnus. 

Nous  nous  sommes  depms  longtemps  ,  atta¬ 
chés  à  l’étude  des  traumatismes  cranio-encé¬ 
phaliques.  Au  cours  des  dix  années  que  l’un 
de  nous  a  été  l’assistant  du  service  neuro-chi¬ 
rurgical  de  la  Pitié,  il  a  eu  à  examiner,  opérer 
et  suivre  plus  de  la  moitié  des  cas  de  trauma¬ 
tismes  cranio-encéphaliques  admis  dans  le 
service.  Il  a  été  ensuite  '  appelé  à  traiter  les 
cas  neuro-chirurgicaux  reçus  à  l’hôpital  d'ur¬ 
gence  Marmottan.  Enfin,  dans  notre  centre 
neuro-fchirurgical  d’armée,  ü  nous  a  été  donné 
d’opérer  et  de  suivre  un  nombre  important  de 
cas. 

Nous  croyons  utüe  de_  préciser  ici  une  ligne 
de  conduite  simple,  qui  mérite  d’être  prise  en 
considération  si  l’on  s’en  réfère  aux  résultats 
N°  48.  —  50  Novembre  ig^o. 


obtenus.  A  l’heure  actuelle,  cette  ligne  de 
conduite  reste  dominée  par  les  lésions  ana¬ 
tomiques  et  les  perturbations  des  fonctions 
encéphaliques.  Nous  étudierons  successive¬ 
ment,  à  ce  point  de  vue,  les  traumatismes 
ouverts  et  les  traumatismes  fermés.  Dans  les 
traumatismes  ouverts,  nous  essayerons  de  mon¬ 
trer  les  progrès  que  la  technique  neuro-chirur¬ 
gicale  apporte  à  un  traitement  dont  les  indi¬ 
cations  sont  maintenant  classiques.  '  Dans  les 
traumatismes  fermés,  nous  préciserons  la  con¬ 
duite  à  tenir  que  nous  croyons  la  meilleure. 

EXAMEN  DU  TRAUMATISÉ 

Il  doit  être  extrêmement  soigneux.  Il  est 
par  ailleurs  indispensable  que  les  cliniciens 
connaissent  la  valeur  des  signes  observés,  s’ils 
veulent  pouvoir  se  décider  au  mieux  des  inté¬ 
rêts  du  traumatisé. 

Que  le  blessé  soit  ou  non  dans  le  coma,  il 
faut  étudier  successivement  l’état  des  tégu¬ 
ments.,  de  l’os,  des  méninges,  du  cerveau,  du 
système  ventriculaire.  Il  va  sans  dire  qu’il  faut 
préciser,  en  outre,  s’il  s’agit  d’un  polyblessé,  lé 
degré  d’urgence  de  chaque  blessure. 

1°  Zone  d’application  du  traumatisme. 
—  C’est  par  elle  qu’il  faut  commencer  l’exa¬ 
men.  De  crâne  doit  être  exploré  dans  toute 
son  étendue.  S’il  existe  une  plaie,  les  cheveux 
seront  complètement  tondus,  puis  rasés.  Cette 
manière  de  faire  permettra  de  préciser  l'étendue 
des  lésions  cutanées  en  même  temps  qu’elle 
aidera  à  leur  cicatrisation. 

2°  Boîte  crânienne.  —  Bien  souvent,  une' 
palpation  minutieuse  permettra  de  découvrir 
un  trait  de  fracture  que  précisera  la  radio¬ 
graphie.  Cette  radiographie  est  absolument 
indispensable.  Il  faut,  pour  chaque  cas,  deman-_ 
der  un  profil  droit,  un  profil  gauche,  une  face. 
Bien  entendu,  selon  le  siège  du  traumatisme» 
d’autres  incidences  peuvent  être  nécessaires. 
C’est  ainsi  que,  dans  plusieurs  cas,  une  inci¬ 
dence  oblique  front-occiput  nous  a  permis  de 
déceler  une  fissure  occipitale,  qui,  sans  cela, 
eût  été  inéconnue.  Il  est  des  cas  où  seule  une 
radiographie  stéréoscopique  permet  de  déceler 
la  lésion. 

30  Fissure  méningée.  —  EUe  peut  se 
traduire  par  im  écoulement  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  par  le  nez  dans  les  fractures  de  la 
lame  criblée,  par  l’oreille  dans  les  fractures  du 
N"  48. 
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rocher.  Plus  tard,  elle  est  décelée  par  l’appari¬ 
tion  d’ecchymoses  caractéristiques,  en  lunettes, 
ou  rétro-mastoïdiennes. 

4°  Symptômes  neurologiques.  —  Ils  com¬ 
prennent  trois  ordres  de  troubles  :  troubles 
dès  fonctions  rdtales,  troubles  des  fonctions 
de  relation,  atteinte  des  nerfs  crâniens.  Les 
plus  importants  à  préciser  au  moment  de 
l’accident  sont  ceux  qui  traduisent  une 
atteinte  des  fonctions  vitales.  Au  contraire, 
dans  les  accidents  tardifs,  les  malades  consul¬ 
teront  surtout  pour  des  troubles  des  fonctions 
de  relation. 

s,.  Perturlations  des  fonctions  vitales. — Leur 
recherche  est  à  la  portée  de  tous,  et  point  n'est 
besoin  d’être  neurologiste  pour  les  déceler. 
Certains  blessés  sont  entièrement  dans  le 
coma,  d’autres  répondent  aux  excitations 
fortes,  les  derniers,  enfin,  qui  paraissent  avoir 
simplement  une  tendance  au  sommeil,  ont  en 
réalité,  déjà,  une  altération  inquiétante  de  la 
conscience  dont  témoignent  la  chute  des  pau¬ 
pières,  l’allongement  du  premier  temps  de  la 
déglutition  (i). 

Ce  dernier  symptôme  est  plus  difficile  à 
apprécier  chez  un  blessé  en  plein  coma  ; 
d’autres  symptômes  d’ordre  vital  sont  alors 
importants  à  consulter  :  ce  sont  les  modifica¬ 
tions  du  pouls,  de  la  température  et  de  la 
respiration.  Le  ralentissement  progressif  du 
pouls,  l’ascension  inopportune  de  la  tempéra¬ 
ture,  l’accélération  de  la  respiration  sont  des 
signes  qui,  suivis  d’heure  en  heure,  et  contrôlés 
sur  des  courbes,  permettent  de  se  rendre 
compte  de  l’aggravation  de  l’état  du  patient  et 
de  poser  l’indication  opératoire. 

b.  Signes  d'atteinte  des  fonctions  de  relation.  — 
Ces  signes,  tels  ceirx  montrant  la  présence 
éventuelle  d’un  symptôme  méningé,  ou  les 
modifications  des  réflexes  tendineux  et  cuta¬ 
nés,  le  signe  de  Babinski,  etc.,  doivent  être 
recherchés.  Ils  seront  plus  tard  fort  utiles 
pour  établir  un  pronostic  fonctionnel  ;  mais  ils 
ne  renseignent  pas  le  plus  souvent  sur  la  gra¬ 
vité  ou  sur  l’urgence  de  l’intervention.  Ils 
peuvent  même  faire  croire,  à  tort,  à  l’existence 
d’une  lésion  localisée,  d’un  hématome  par 
ekemple,  ou  entraîner  des  erreurs  de  localisa¬ 
tion. 

(i.)  Cl.  Vincent,  Bull,  de  l'Union  féd.  des  médecins  de 
réserve,  1935.  —  Cl.  Vincent,  Pvech  et  Rappoport, 
Sud.  méd.  et  chir.,mats  igsô. 


c.  Les  signes  d’atteinte  des  nerfs  crâniens 
doivent  être  recherchés,  autant  que  l’état  du 
blessé  le  permet.  L’olfaction  peut  être  troublée 
de  façon  uni  ou  bilatérale.  L’état  du  fond  d’œil, 
le  champ  visuel,  l’acuité  doivent  être  précisés. 
Il  faut  rechercher  l’état  du  réflexe  coméen,  de 
la  sensibilité  dans  le  domaine  des  trois  branches 
du  trijumeau,  des  muscles  masticateurs.  On 
essayera  de  mettre  en  évidence  une  paralysie 
faciale  périphérique  ou  centrale.  L’état  de 
l’audition  et  de  l’appareil  cochléo-vestibulaire 
sera  vérifié.  Les  autres  paires  crâniennes  sont 
plus  rarement  altérées  ;  il  faut  cependant 
savoir  apprécier  soigneusement  l’état  du  pneu¬ 
mogastrique. 

Ce  premier  examen  peut  fournir  des  rensei¬ 
gnements  tels  que  l’indication  opératoire  puisse 
être  immédiatement  posée.  Il  en  est  ainsi,  par 
exemple,  dans  tout  traumatisme  ouvert.  Bien 
souvent,  au  contraire,  et  ceci  en  particulier 
dans  les  traumatismes  fermés,  im  premier  exa¬ 
men  cUnique,  si  complet  soit-il,  ne  permet  pas 
une  décision  ferme.  Il  convient  de  ne  pas  se 
hâter  et  de  ne  pas  décider  l’intervention  à  la 
légère.  C’est  l’évolution  des  troubles  qui  fixera 
la  conduite  à  tenir.  Il  convient  donc  de  surveil¬ 
ler  d’heure  en  heure  l’état  du  pouls,  de  la  tem¬ 
pérature,  de  la  respiration,  d’étudier  le  degré 
de  la  conscience,  l’état  de  la  motilité,  des 
réflexes  ostéo-tendineux  et  cutanés,  des  papilles, 
d’être  averti  du  moindre  changement  brusque, 
tel  que  :  crise  d’épilepsie  localisée  ou  généra¬ 
lisée.  Ainsi,  l’on  peut  juger  de  l’état  du  malade 
et  étabhr  les  indications  thérapeutiques. 

50  Trépano-ponction.  —  Mais  si  l’aggrava¬ 
tion  des  symptômes  traduisant  l’atteinte  des 
fonctions  vitales  permet  de  poser  l’indication 
opératoire,  ces  symptômes  ne  suffisent  pas 
dans  bien  des  cas,  et  même  s’il  existe  des  signes 
de  localisation,  à  préciser  la  nature  de  l’inter¬ 
vention.  Il  faut  alors  avoir  recours  à  la  trépano- 
ponction  exploratrice,  suivie  ou  non  de  ponc¬ 
tion  ventriculaire  et  de  ventriculographie. 
Petit-DutaiUis  (i)  a  insisté  depuis  plusieurs 
années  sur  l’intérêt  de  la  ponction  ventricu¬ 
laire  dans  les  traumatismes  cranio-encépha- 
liques  ;  et  l’un  de  nous  (2)  a  déjà  eu  l’occasion 

(1)  PEliT-Dui.ULLis,  Bull,  de  l’Académie  de  chirurgie, 
4  janvier  1933,  8  février  1933  et  6  juin  I933- 

(2)  PUECH,  Krebs,  ASRenasy,  Gas.  méd.  de  France, 
1938.  —  PtfECH  et  Askenasy,  Phare  médic.,  mars  1938 
et  Rev.  d’O.  N.  0.,  1938. 
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de  souligner  son  importance  diagnostique  et 
thérapeutique. 

Par  contre,  la  ponction  lombaire  est  géné¬ 
ralement  contre-indiquée  les  jours  qui  suivent 
le  traumatisme.  «  Dans  la  période  du  début 
d’une  hémorragie  méningée,  disait  déjà  en 
iqi8  G.  Curllain  (i),  il  ne  faut  pas  d’emblée 
faire  de  ponction  lombaire  avec  soustraction 
d’une  large  quantité  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  car  alors  on  peut  voir  ■  tme  recru¬ 
descence  de  l’hémorragie  méningée  avec  issue 
fatale  possible.  »  C’est  là  une  notion  admise 
aujourd’hui  par  tous  les  neuro-chirurgiens, 
qui  insistent  sur  le  peu  de  renseignements  que 
fournit  au  début  cette  exploration,  et  sur 
le  fait  qu’elle  expose  également  aux  accidents 
dramatiques  du  blocage  du  tronc  cérébral 
dans  le  trou  occipital,  ou  d’un  cône  de  pression 
temporal.  Nous  avons  persormellemeut  observé 
de  nombreux  cas,  tant  dans  la  pratique  du 
temps  de  paix  que  dans  celle  de  guerre,  dans 
lesquels  une  ponction  lombaire  avait  manifes¬ 
tement  aggravé  l’état  d’un  traumatisé.  Nous 
croyons  devoir  nous  élever  à  nouveau  contre 
sa  pratique  systématique,  encore  préconisée 
par  de  trop  nombreux  cliniciens,  dans  les  trau¬ 
matismes  crâniens. 

TRAUMATISMES  CRANIO-ENCÉPHA- 
LiQUES  OUVERTS 


encéphaliques  ouvertes  obéit  aux  mêmes 
règles  que  celui  de  toute  fracture  ouverte,  et 
est  dominé  par  la  nécessité  de  la  toilette  chirur¬ 
gicale  des  tissus  lésés  à  leurs  divers  étages,  et 
de  l’ablation  'des  projectiles.  Un  point  cepen¬ 
dant  doit  être  souligné,  que  précise  Clavelin  : 
c’est  que  l’infection  des  plaies  pénétrantes  du 
crâne  est  souvent  moins  grave  que  pour 
d’autres  blessures.,  et  que  l’urgence  de  l’inter¬ 
vention  n’est  pas  comparable,  par  exemple,  à 
celle  de  l’intervention  pour  une  plaie  péné¬ 
trante  de  l’abdomen.  On  opère  dans  d’excel¬ 
lentes  conditions  pendant  vingt-quatre  heures, 
dans  de  bonnes  encore  pendant  quarante-huit 
heures  (Cl.  Vincent)  ;  ce  dernier  délai  nous 
semble  d’aiUeurs  un  peu  excessif.  Nous  vou¬ 
drions  smtout  insister  ici  sur  l’intérêt  que  pré¬ 
sente  la  technique  neuro-chirurgicale  moderne, 
appliquée  au  traitement  de  ces  traumatismes.  ^ 
C’est  grâce  à  V appareil  à  succion,  à  Vélectro/'  ' 
coagulation,  aux  agrafes  d’argent  de  Cushing?  | 
à  V électro-aimant,  que,  dans  un  grand  nom^  /'rj 
de  cas,  on  obtient  des  résultats  surprenaift».  ^ 
De  problème  de  l’hémostase,  celui  du  par^^ 
de  la  plaie  cranio-cérébrale  elle-même,  son,t^^<^^ 
considérablement  modifiés  par  ces  techniques 
La  neuro-chirurgie,  enfin,  aide  à  la  connais¬ 
sance  du  problème  des  réactions  souvent  fort 
graves,  vaso-motrices  ou  inflammatoires,  du 
cerveau  et  à  leur  traitement. 


Si  l’indication  opératoire  peut  être  difificile 
à  poser  dans  les  traumatismes  fermés,  elle  est 
généralement  évidente  dans  les  traumatismes 
ouverts  :  une  fracture  ouverte  constatée  immé¬ 
diatement  après  l’accident  doit  être  traitée 
ch  ir  urgicalement . 

Da  gravité  de  ces  traumatismes  tient  en 
premier  lieu  à  ce  qu’il  s’agit  de  fractures 
ouvertes,  donc  en  puissance  d’infection,  souvent 
compliquées  par  la  présence  d’un  projectile 
septique,  entraînant  dans  le  fo3mr  des  corps 
étrangers  non  moins  septiques  :  débris  de 
coifîure,  cheveux,  esquilles.  A  ce  risque  d’in¬ 
fection  s’ajoute  tm  deuxième  facteur  de  gra¬ 
vité  :  la  destruction  plus  ou  moins  importante 
d’tm  organe  fragile,  physiologiquement  irré¬ 
parable,  qu’est  le  cerveau.  Ces  notions  sont  trop 
classiques  pour  que  nous  y  insistions. , 

Dé  traitement  chirurgical  des  plaies  cranio- 

(i)  G.  Gun.i.âiN,  I,es  hémorragies  méiiingées  dans  la 
pathologie  de  guerre  {Presse  médicale,  5  sept.  rgiS). 


I.  —  Plaies  superficielles. 

Da  plaie  du  cuir  chevelu  la  plus  banale  en 
apparence  doit  être  explorée  minutieusement. 
Parfois  cette  plaie,  minime,  cachée  par  les  che¬ 
veux,  doit  être  recherchée  et  n’apparaîtra  que 
lorsque  le  crâne  sera  rasé.  Toujours  eUé  doit 
être  explorée  chirurgicalement,  après  excision 
des  tissus  contus,  ablation  soigneuse  de  tous 
les  débris,  ablation  du  projectile  s’il  est  resté- 
superficiel.  Dans  les  cas  où  une  incision  explo¬ 
ratrice  doit  être  faite,  il  faut  la  faire  en  prévi¬ 
sion  de  la  trépanation  ou  de  l’esquillectomie 
possible  ou  nécessaire,  et  en  vue  dé  la  réunion 
primitive  de  la  plaie.  C’est  pourquoi  l’incision 
cruciale  doit  être  définitivement  abandormée, 
car  les  coins  reprennent  mal,  et  une  suppura¬ 
tion  très  longue  peut  s’installer.  D’incision 
linéaire,  rectiligne,  préconisée  par  Depage,  qui 
excise  les  bords  souillés  de  la  plaie,  convient  à 
la  majorité  des  cas  ;  mais,  surtout  dans  les 
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régions  ,  frontale,  temporale  et  occipitale, 
Vinci$ion  en  fer  à  cheval  limitant  un  lambeau  à 
base  inférieure  trouve  ses  indications.  Ce  parage 
de  la  plaie  sera  suivi  d’une  suture  très  soigneuse 
à  points  suffisamment  rapprochés,  avec,  si 
nécessaire,  drainage  filiforme. 

Dans  les  plaies  contuses,  l’emploi  de  la 
sulfamidochrysoïdine  en  solution  aqueuse  à 
5  p,  100,  tant  à  l’intérieur  de  la  plaie  qu’en 
applications  locales,  après  suture,  nous  a  donné 
d’excellénts  résultats  et  nous  a  permis,  dans 
presque  tous  les  cas,  d’éviter  la  suppuration. 
Nous  avons  employé  cette  ihéthode  à  titre 
préventif  dans  les  cas  douteux,-  à  doses  mas¬ 
sives  dans  les  infections  déclarées.  Dans  les 
plaies^  très  infectées,  les  pulvérisations  de 
1162  F  nous  ont  donné  d’excellents  résultats. 

II.  Plaies  Intéressant  l’os,  mais  respec¬ 
tant  la  dure-mère. 

1“  Fissure  osseuse,  —  Da  conduite  à 
tenir  en  pareil  cas  mérite  d’être  précisée.  Sous 
une  fissure,  un  sillon  d’apparence  anodins,  on 
peut,  en  effet,  trouver  un  enfoncement,  une 
embarrure,  tm  foyer  csquilleux  de  la  table 
interne,  qui  peut  s’accompagner  d’un  héma¬ 
tome  extra-dural,  A  cet  égard,  la  radiographie 
peut  fournir,  corne  nous  l’avons  plusieurs 
fois  observé,  des  renseignements  extrêmement 
précieux.  Les  indications  opératoires  dépendent 
ici  beaucoup  de  l’état  du  malade. 

En  Qas  de  présomption  de  lésions  cérébrales, 
elles  rejoignent  celles  des  traumatismes  fermés, 
avec  cette  différence  que,  du  fait  que  la  peau 
est  déjà  traversée,  on  aura  plus  de  tendance 
à  pratiquer  une  intervention  exploratrice  que 
chez  un  sujet  dont  les  téguments  sont  res¬ 
pectés.'  Une  telle  intervention  peut,  en  effet, 
devenir  ultérieurement  impossible  du  fait  de  la 
suppuration. 

En  l’absence  de  tout  symptôme  d’atteinte 
cérébrale,  il  est  des  cas  où,  en  présence  d’une 
fissure  minime,  la  plaie  sera  simplement  sutu¬ 
rée  ;  mais  la  suture  sera  particulièrement 
soignée  en  raison  du  danger  d’infection.  Dans 
la  majorité  des  cas,  cependant,  il  est  prudent, 
s’ü  y  a  doute,  de  vérifier  l’intégrité  de  la  table 
interne  et  de  l’espace  sous-drual  par  un  simple 
trou  du  trépan  à  la  fraise  de  Doyen.  S’il  n’y  a 
pas  d’hématome,  si  la  dure-mère  bat  normale¬ 
ment,  l’intervention  se  bornera  à  une  suture 
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soigneuse  ;  dans  le  cas  contraire,  il  y  aura  lieu 
de  vérifier  l’état  de  la  table  interne  et  celui  du 
cerveau,  et,  pour  ce  faire,  un  volet  sera  taillé 
après  suture  et  isolement  de  la  plaie. 

2°  Embarrure  :  perte  de  substance 
osseuse.  —  Leur  traitement  à  donn^  lieu  à 
d’interminables  discussions,  où  se  sont,  affron¬ 
tés  les  partisans  de  l’excision  à  la  pince-gouge, 
et  ceux  du  large  volet.  En  réalité,  les  indica¬ 
tions  de  ces  deux  méthodes  ne  peuvent  être 
posées  de  façon  systématique,  et  c’est  beau¬ 
coup  une  question  de  cas  particuliers  et  de 
région.  Trois  faits  importants  commandent 
la  conduite  à  tenir  : 

a.  Le  foyer  traumatisé,  comme  toute  plaie 
de  guerre,  doit  être  nettoyé  avec  soin  et  les  frag¬ 
ments  esquilleux  doivent  être  enlevés  ; 

b.  Il  est  nécessaire,  dans  bien  des  cas,  â.' explo¬ 
rer  sur  une  surface  assez  étendue  le  cerveau  et 
ses  enveloppes,  pour  vérifi-^r  qu’aucun  fo5"er 
coutus,  qu’aucun  hématome  n’a  été  méconnu, 
qu’aucune  esquille  n’a  été  laissée  ; 

c.  Il  faut  cependant  réduire  au  minimum  la 
perte  de  substance  osseuse  (De  Martel),  car 
l’expérience  de  la  dernière  guerre  a  montré 
qu’à  elle  seule  une  large  trépanation  consti¬ 
tuait  une  séquelle  sérieuse  :  les  troubles  sub¬ 
jectifs  des  anciens  trépanés,  sur  lesquels  Pierre . 
Marie  a  attiré  l’attention,  constituent,  dit 
Guillain  (i),  «  de  véritables  complications,  sans 
gravité  du  point  de  vue  vital,  mais  très  impor¬ 
tantes  à  considérer  au  point  de  la  valeur  sociale 
des  anciens  blessés  du  crâne  ». 

En  cas  de  gros  délabrement  osseux,  de  large 
perte  de  substance,  il  est  cependant- bien  évi¬ 
dent  que  la  seule  technique  possible  est  l’abla¬ 
tion  soigneuse  à  la  pince  de  tous  les  débris, 
de  tous  les  fragments  esquiUeux  et  la  régula¬ 
risation,  à  la  pince-gouge,  de  la  brèche  ainsi 
créée.  Cette  intervention  osseuse  sera  terminée 
par  la  vérification  prudente  de  l’espahe  éxtra- 
durai,  pour  ne  pas  laisser  échapper  quelque 
caillot  ou  quelque  esquille. 

'  Si,  au  contraire,  la  perte  de  substance  est 
minime,  s’il  s’agit  d’une  simple  embarrure, 
la  trépanation  à  la  pince-gouge  ne  dorme  pas 
un  jour  suffisant  pour  l’exploration  du  cerveau 
et  de  ses  enveloppes  :  il  faudrait  pratiquer  une 
trépanation  trop  importante  et  créer  des 

(i)  G.  Guillai.x,  Leçons  de  chirurgie  de  guerre  du 
Centre  dtdtudes  et  d'enseignement  médico-chirurgical  de 
Bouleuse  (Masson,  édit.,  1918). 
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dégâts  sans  rapport  avec  la  gravité  de  la  plaie. 
Il  est  donc  préférable  en  pareil  cas,  après 
nettoyage  de  la  plaie  ostéocutanée  et  fermeture, 
de  faire  un  volet  ostéoplastique  pour  explorer 
la  brèche  osseuse  par  sa  face  profonde,  en  par¬ 
tant  dii  tissu  sain,  selon  les  règles  classiques 
de  la  chirurgie.  C’est  cette  technique  que 
conseille  de  Martel  (i).  Il  insiste  sur  le  fait 
qu’avec  la  pince-gouge  on  risque  d’enfoncer 
les  esquilles  et  de  léser  la  dure-mère,  tandis  que 
le  volet  permet  im  nettoyage  de  la  table  interne 
par  sa  face  profonde  et  l’ablation  facile  de  toutes 
les  esquilles  et  de  tous  les  corps  étrangers. 

I^a  trépanation  une  fois  pratiquée,  reste  le 
problème  de  la  conduite  à  tenir  vis-à-vis  de  la 
dure-mère.  Il  faut  autant  que  possible  la  res¬ 
pecter;  en  effet,  comtne  le  souligne  Gosset,  nous 


Par  contre,  si  cette  dure-mère  est  noirâtre, 
bombée,  tendue,  si  elle  ne  présente  aucune 
expansion,  si  elle  fait  hernie  à  travers  la  brèche 
osseuse,  il  faudra  l’inciser  ;  cette  indication 
est  encore  plus  formelle  .si  le  blessé  présente 
des  symptômes  neurologiques  localisant  la 
lésion  au  niveau  de  la  zone  de  trépanation. 
Après  exploration  par  une  incision  minime,  une 
incision  plus  large  permettra  alors  d’évacuer 
soit  un  hématome,  soit  im  foyer  d’altération 
cérébrale. 

3°  Blessures  tangentielles.  —  Ces  plaies, 
sur  lesquelles  Garcin  et  Guillaume  (2)  viennent 
à  juste  titre  d’attirer  l’attention,  constituent 
une  catégorie  assez  spéciale,  car  les  blessés 
sont  habituellement  dans  un  état  commotion- 
nel  très  grave,  et  présentent  d’importantes 
lésions  d’attrition  cérébrale,  et  ceci  quoique 
la  dure-mère  soit  restée  intacte.  Dans  ces  cas, 
l’exploration  de  la  dure-mère  présente  une 
importance  toute  particulière,  car'  ü  est  fré¬ 
quent  d’avoir  à  évacuer  un  foyer  d’attrition 
cérébrale  ou  un  hématome. 

m.  —  Plaie  des  sinus  veineux. 

Un  soin  particulier  doit  être  accordé  aux 
hémorragies  venant  des  sinus  veineux.  Pour 

(1)  De  llARTEL,  Conduite  à  tenir  dans  les  trauma¬ 
tismes  cranio-cérébraux  (.4c.  chir.,  lo  avril  1940). 

(2)  Garcin  et  Guii,i,AtJME,  Traitement  des  blessures 
cranio-cérébrales  de  guerre  par  projectile  {Arc.  de  chir., 
31  janv.  1940). 


impressionnante  qu’elle  paraisse,  l’hémorragie 
d’un  sinus  veineux  est,  en  général,  facile  à,  maî¬ 
triser.  Da  technique  à  employer  varie  avec 
l’importance,  la  nature  de  la  plaie  sinusienne, 
et  aussi  avec  le  sinus  intéressé  (Dandy). 

Le  sinus  longitudinal  supérieur  est  de  beau¬ 
coup  le  plus  fréquemment  atteint. 

Ddrsque  l’hémorragie  prordent  d’un  point 
limité,  le  plus  simple  est,  après  électrocoagu¬ 
lation,  de  placer  à  ce  niveau  un  fragment  de 
muscle,  recouvert  d’une  languette  de  coton 
imbibée  de  sériun,  que  l’on  maintiendra  jus¬ 
qu’à  ce  qu’ü  adhère.  Da  compression  exercée 
par  le  volet  lorsqu’il  sera  remis  en  place  ou  par 
la  simple  suture  des  téguments  suffira  à  assu¬ 
rer  l’hémostase. 

Il  est  ordinairement  impossible  d’obstruer 
l’ouverture  du  sinus  longitudinal  supérieur 
au  niveau  de  sa  face  supérieure,  étant  donnée  la 
rigidité  de  ses  parois.  Par  contre,  il  est  facile 
de  placer  un  ou  deux  clips,  pour  fermer  l’ori¬ 
fice.  ■ 

Dorsque  l’orifice  est  plus  grand,  il  peut  être 
nécessaire  de  suturer,  de  part  et  d’autre  du 
sinus,  un  fragment  démuselé  disposé  au  niveau 
de  la  plaie.  Si  l’hémorragie  est  profuse,  il 
canvient  d’appliquer  un  très  large  fragment  de 
muscle  sur  toute  la  surface  intéressée. 

Dorsque  la  ble.ssure  du  sinus  longitudinal 
supérieur  est  antérieure,  celui-ci  peut  être 
lié  à  la  soie,  sans  danger.  Mais,  au  contraire, 
au  niveau  de  la  région  motrice  et  dans  sa  partie 
postérieure,  cette  ligature  comporte  une  grande 
gravité. 

Il  con-vient  de  se  souvenir  que  la  ligature 
d’une  seule  veine  rolandique  peut  entraîner 
une  hémiplégie,  et  celle  des  deux  vèines  rolan- 
diques  une  quadriplégie. 

Le  sinus  occipital  peut  être  également  atteint. 
Son  abord  et  l’hémostase  de  la  plaie  se  font  de 
la  même  manière  que  pour  le  sinus  longitudi¬ 
nal  supérieur.  I/incision  de  la  dure-mère  de 
part  et  d’autre  du  sinus  est  réalisée  entre  deux 
pinces.  Des  deux  versants  de  la  section  sinu¬ 
sienne  seront  liés  à  la  soie,  clippés  ou  coa¬ 
gulés. 

Le  sinus  latéral  peut  être  lié  de  la  mênm 
manière.  Par  contre,  cette  technique  ne  salirait 
s’appliquer  âu  sinus  sigmoïde,  qui  né  peut  être 
entouré  par  la  ligature.  Il  faut  avoir  recours 
à  l’électrocoagulation. 
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IV.  —  Plaies  pénétrantes  cérébrales. 

Dans  les  cas  où  la  dure-mère  est  lésée,  l'indi¬ 
cation  opératoire  est  formelle,  et  doit  être^aussi 
précoce  que  possible.  C’est  ici  encore  de  l’éten¬ 
due  et  du  siège  de  la  plaie  osseuse  que  dépen¬ 
dra  la  voie  d’abord  :  la  trépanation  à  la  pince 
laissera  dans  la  règle  le  pas  au  volet  ostéoplas- 
tique. 

Une  fois  la  trépanation  effectuée,  un  premier 
temps  capital  doit  être  pratiqué  :  la  suspension 
de  la  dure-mère  à  l’épicrâne,  qui  permet  d’évi¬ 
ter  la  formation  secondaire  d’hématomes, 
ainsi  que  l’a  préconisée  Dandy  (i)  et  qu’Oli- 
vecrona  l’a  montré  à  l’un  dé  nous,  en  1934,  lors 
du  voyage  d’étude  qu’il  fit  en  Suède. 

Puis  on  procède  au  classique  nettoyage  du 
foyer  cérébral  :  détersion  du  foyer  par  injection 
de  sérum  chaud’ à  40  degrés  sous  faible  pres¬ 
sion,  ablation  des  esquilles,  des  cheveux,  des 
débris  de  coiffure,  aspiration  de  la  bouillie 
cérébrale.  De  cerveau  a  tendance  à  expulser 
les  esquilles,  les  caillots,  la  pulpe  cérébrale. 
On  pourra  aider  cette  «  dégurgitation  céré¬ 
brale  »  avec  une  curette  très  fine,  maniée 
prudemment.  Il  est  mieux  d’exciser  au  bistouri 
électrique  certaines  zones  contuses  du  cer¬ 
veau.  Une  hémostase  soigneuse  doit  être  faite 
avec  des  clips,  ou  à  l’électrocoagulation.  Il 
convient  d’aspirer  au  suceur  les  terminaisons 
des  vaisseaux  qui  saignent,  puis  de  les  serrer 
ensuite  par  un  clip  ou  de  les  coaguler.  Mais  ce 
nettoyage,  si  complet  qu’il  soit,  devra  toujours 
tenir  compte  de  la  topographie  cérébrale.  On 
doit  constamment  avoir  présent  à  l’esprit  que 
certaines  régions,  notamment  la  région  motrice, 
les  centres  de  la  parole,  doivent  être  au  maxi¬ 
mum  respectées,  qu’au  contraire  il  est  des 
zones  muettes,  tel  le  lobe  frontal,  où  il  est 
avantageux  de  pratiquer  une  exérèse  large, 
voire  une  résection  t3q)ique. 

Ua  recherche  des  projectiles  est  un  temps  capi¬ 
tal  de  l’intervention.  Elle  doit  être  précédée 
d’un  repérage  radiologique  et  de  radiographies 
stéréoscopiques,  de  façon  à  ne  pas  risquer  une 
intervention  aveugle.  Pour  les  projectiles 
superficiels,  l’ablation  s’impose  toujours,  et  est 

(1)  Dandy,  ia  Prac/tce  0/  Surgery,  Dean  D^wis,  édit., 
p.  158,  fig.  60.  1933. 


facile  ;  pour  les  projectiles  profonds,  elle  peut 
être  beaucoup  plus  difficile,  et  il  peut  y  avoir 
des  cas  dans  lesquels  les  dégâts  qu’eUe  pourrait 
causer  doivent  y  faire  renoncer.  Cependant, 
bien  que  nous  ayons  un  certain  nombre 
d’observations  dans  lesquelles  des  projectiles 
restent  bien  supportés,  du  fait  du  danger  grave 
d’infection  que  font  courir  ces  projectiles,  il 
faut  en  pratiquer  l’extraction  précoce  aussi 
souvent  que  possible.  De  contrôle  des  rayons 
peut  être  extrêmement  utile  :  la  pince  est 
introduite  prudemment  dans  le  trajet  intra¬ 
cérébral,  où  elle  pénètre  doucement  jusqu’à  ce 
qu’elle  saisisse  le  projectile.  D’extraction  est 
grandement  facilitée  par  Vutilisation  des  puis¬ 
sants  électro-aimants  dont  nous  disposons  au¬ 
jourd’hui.  Ils  sont  absolument  indispensables  ; 
ce  n’est  que  grâce  à  cette  instrumentation 
qu’il  est  possible  d’extraire  les  projectiles 
profonds  de  petit  et  moyen  volume,  et  en  par¬ 
ticulier  les  éclats  multiples,  qui,  dans  bien  des 
cas,  comme  nous  l’avons  plusieurs  fois  observé, 
criblent  l’écorce  cérébrale.  Il  est  des  cas,  enfin, 
dans  lesquels  un  projectile  transfixiant  est 
plus  facilement  extrait  par  un  contre-volet 
(Cl.  Vincent).  Nous  avons  ainsi  pu  extraire  avec 
succès,  par  un  volet  frontal,  un  projectile 
pénétré  dans  la  région  occipitale. 

Une  fois  terminé  le  nettoyage  du  foyer,  le 
problème  de  la  fermeture  de  la  plaie  se  pose. 
Ses  indications  ne  sont  pas  si  délicates  à  fixer 
que  l’on  pourrait  le  croire.  Il  faut  refermer  le 
plus  souvent  possible,  car,  entre  deux  risques, 
on  doit  choisir  le  moindre.  Il  est  bien  certain 
qu’ü  peut  être  dangereux,  surtout  après  vingt- 
quatre  à  quarante-huit  heures,  de  refermer  un 
foyer  infecté.  Par  contre,  il  faut  tenir  un  grand 
compte  de  l’infection  d’origine  externe,  et  se 
rappeler  qu’une  plaie  cérébrale  qU’on  laisse 
ouverte  est  presque  fatalement  vouée  à  l’infec¬ 
tion,  qui  présente,  à  ce  niveau,  les  plus  graves 
dangers. 

L’emploi  systématique  des  dérivés  sulfami- 
dés  semble  avoir  modifié  le  problème  et  permis 
d’élargir  notablement  les  indications  de  la  fer¬ 
meture.  De  Martel  conseille  de  pulvériser  la 
plaie  cérébrale  au  1162  F  en  poudre  et  d’injec¬ 
ter  dans  les  ventricules  60  à  80  centimètres 
cubes  de  la  solution  à  8  p.  1 000  de  ce  composé. 
A  ce  traitement  local  il  associe  un  traitement 
buccal  à  fortes  doses,  par  un  des  divers  pro- 
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duits  'sulfamides  dont  nous  disposons.  Nous 
avons ,  utilisé  cette  méthode  avec  succès,  et 
pu  ainsi  éviter,  dans  bien  des  cas,  le  redou¬ 
table  danger  d’infection.  Même  dans  les  cas 
infectés,  un  traitement  intensif  par  le  1162  F 
intrarachidien,  conjugué  à  une  sulfamidothé- 
rapie  par  voie  buccale,  permet  encore  —  l’expé¬ 
rience  nous  l’a  prouvé  —  de  sauver  quelques 
malades. 

ha.  technique  est  celle  de  toute  fermeture 
neuro-chirurgicale  du  crâne,  ha.  dure-mère  est 
souvent  en  très  mauvais  état  et  ne  peut  être 
affrontée.  Il  peut  être  indiqué,  en  pareil  cas,  de 
la  remplacer  soit  par  un  lambeau  de  fascia  lata 
prélevé  au  niveau  de  la  cuisse,  soit  par  une 
membrane  d’amnios  préalablement  préparée 
et  conservée. 

ha  suture  des  tissus  superficiels  se  fait  en 
trois  plans  :  un  musculaire  et  deux  cutanés, 
dont  l’un  prend  exclusivement  la  galea,  et 
l’autre  est  épidermique,  ha  suture  se  fait  par 
points  séparés,  à  une  distance  d’un  centimètre 
environ,  à  la  soie  noire  si  possible,  à  défaut,  au 
fil  de  lin.  ha  suture  en  un  plan,  au  crin,  risque 
d’être  à  l’origine  de  fistules  au  niveau  des  points 
perforants  et  l’amorce  d’une  infection. 

Il  est  souvent  utile  dans  certains  cas  où  l’on 
redoute  une  complication  encéphalique,  de 
préparer  en  territoire  sain,  de  préférence  du 
côté  opposé  à  la  lésion,  un  trou; de  ponction 
ventriculaire. 

TRAUMATISMES  CRAMO-ENCÉPHA- 
LIQUES  FERMÉS 

ha  conduite  à  tenir  dans  les  traumatismes 
fermés  est  souvent  délicate  à  préciser.  Déjà 
Quenây,  èn  1761,  recherchant  les  raisons  qui 
peuvent  déterminer  à  recourir  au  trépan, 
s’exprimait  ainsi  ;  «  De  cliirurgien  peut  presque 
toujours  Se  décider  facilenient  dans  les  bles¬ 
sures  de  la  tête,  où  il  y  a  fracture,  enfoncement, 
OU  contusion  apparente  du  crâne,  mais  il  y  a 
des  cas  plus  embarrassants,  même  pour  les  plus 
grands  maîtres  :  ce  sont  des  coups  à  la  tête 
sans  lésion  sensible  à  l’os,  souvent  même  sans 
plaie  et  sans  contusion  apparentes  dans  les 
chairs.  , 

«  Quelquefois,  ces  coups  causent  des  épan¬ 
chements  sous  le  crâne,  et  d’autres  fois  ils  n’en 
causent  pas,  quoiqu’ils  soient  accompagnés  de 


circonstances  ou  d’accidents  qui  donnent  lieu 
d’en  soupçonner. 

«  Des  accidents  qui  arrivent  dans  les  bles¬ 
sures  de  la  tête  où  il  n’y  a  point  de  fracture 
déterminent  plusieurs  praticiens  à  trépaner, 
d’autres  se  contentent  de  combattre  ces  acci¬ 
dents  par  les  saignées  et  les  autres  remèdes 
qui  peuvent  servir  à  les  dissiper.  » 

A  l’heure  actueUe,  les  mêmes  discussions 
entre  interventionnistes  et  abstentionnistes 
persistent.  Nous  sommes  persuadés  que  trop 
d’interventions  sont  d’ordinaire,  et  souvent 
mal  à  propos,  pratiquées,  et  que  toute  une  série 
de  blessés,  guéris  ou  morts  après  l’intervention, 
auraient  pu  guérir  sans  intervention,  ou,  tout 
au  moins,  sans  grosse  intervention. 

Pour  se  décider  à  bon  escient,  Ü  faut  con¬ 
naître  d’abord  la  nature  des  complications 
encéphaliques  le  plus  souvent  observées,  et  se 
rappeler  qu’ici  c’est  l’altération  progressive 
des  fonctions  vitales  qui  doit  inciter  le  chirur¬ 
gien  à  prendre  le  bistouri. 

Des  accidents  précoces  et  graves  avec  ou  sans 
fracture,  qu’on  observe  au  cours  des  trauma¬ 
tismes  fermés,  peuvent  être  liés  soit  à  V hyper¬ 
tension  intracrânienne,  que  celle-ci  soit  con¬ 
ditionnée  par  un  hématome  extra-dural,  le 
plus  fréquent,  ou  sous-dural,  par  une  hémorra¬ 
gie  méningée  ou  même  cérébrale,  par  un  œdème 
cérébral  traumatique,  par  une  méningite 
séreuse,  soit  à  l’hypotension  intracrânienne, 
réalisant  le  collapsus  ventriculaire  individua¬ 
lisé  par  Deriche. 

Mais,  en  pratique,  ces  divers  syndromes-  sont 
caractérisés  au  point  de  vue  clinique  par  un 
tableau  extrêmement  semblable,  dont  les  traits 
essentiels  sont  une  altération  rapide  et  pro¬ 
gressivement  croissante  des  fonctions  vitales, 
avec  céphalée,  vomissements  ;  à  ce  tableau 
peuvent  ou  non  s’ajouter  des  perturbations  des 
fonctions  de  relation.  De  plus  souvent,  seule  la 
trépano-ponction  permet  le  diagnostic. 

■  C’est  donc  très  schématiquement,  et  pour  la 
clarté  de  l’exposition,  que  nous  envisagerons 
séparément  ces  différents  troubles. 

I.  —  Syndrome  d’hypertension 
intracrânienne. 

1°  Les  hémorragies  sont  une  des  compli¬ 
cations  les  plus  fréquentes  et  les  plus  graves 
des  traumatismes  du'crâne. 
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a.  Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  l’hémor¬ 
ragie  méningée  simple  qui,  par  son  tableau 
clinique,  est  d’un  diagnostic  généralement 
aisé,  et  qui  n’est  justiciable  de  l’intervention 
neuro-chirurgicale  que  lorsqu’elle  est  associée  à 
une  hémorragie  intraventriculaire  importante. 
Dans  de  tels  cas,  comme  l’un  de  nous  l’a 
montré  (i),  on  peut  guérir  le  malade  par 
lavage  des  ventricules  après  trépano-ponction 
des  ventricules  latéraux. 

b.  Le  type  habituel  est  l’nématome  extra¬ 
dural.  Il  est  classique  de  dire  que  8o  p.  loo  de 
ces  épanchements  sont  dus  à  la  blessure  des 
vaisseaux  méningés  et  le  reste  à  une  hémorra¬ 
gie  venant  des  sinus  ou  des  vaisseaux  de  la 
paroi  crânienne.  Il  nous  a  para  que  les  héma¬ 
tomes  seraient  fréquemment  dus  à  des 
hémorragies  veineuses.  Tous  ces  mécanismes 
sont  possibles  à  la  fois  :  à  côté  des  cas  où  il  faut 
lier  une  artère  qui  saigne  abondamment,  il  en 
existe  d’autres  où  il  faut  savoir  faire  l’hémo¬ 
stase  de  ces  hémorragies  sournoises  qui  risquent 
de  se  reproduire  lorsque  la  pression  artérielle 
du  blessé  remonte. 

I.  Étude  clinique.  —  Dans  les  cas  typiques 
d’hématome  de  la  zone  décollable,  la  succession 
des  faits  est  la  suivante  :  un  sujet  a  été  vic¬ 
time  d’un  traumatisme  crânien,  il  a  ou  non 
perdu  connaissance,  souvent  les  phénomènes 
de  compression  cérébrale  ont  été  si  atténués 
qu’il  s’est  immédiatement  relevé,  et  a  repris 
son  travail. 

Après  un  intervalle  libre  pouvant  aller  de 
quelques  heures  à  plusieurs  jours,  apparaissent 
des  signes  d’hypertension  intracrânienne,  se 
traduisant,  d’une  part,  par  les  signes  de  pertur¬ 
bation  des  fonctions  vitales,  d’autre  part,  par 
des  signes  neurologiques  de  locahsation  parmi 
lesquels  on  peut  voir  une  crise  d’épilepsie 
bravais-jacksonienne,  une  parésie  d’un  membre 
(brachiale  fréquemment),  souvent  une  hémi¬ 
plégie  avec  ou  sans  aphasie,  la  présence  d’un 
signe  de  Babinski.  Il  est  classique  d’insister 
sur  l’existence  d’une  mydriase  éventuelle  du 
côté  de  l’épanchement,  qui  manque  souvent 
ou  peut  même  siéger  du  côté  opposé.  Au  fond 
de  l’œil,  on  peut  constater  un  œdème  papil¬ 
laire  du  côté  de  l’hématome  ou  un  œdème  bila¬ 
téral. 

(i)  PUECH,  Rappoport  et  Brun,  Hémorragies  ventri¬ 
culaires  guéries  par  le  traitement  chirurgical  (Rev.  neural., 
j  hn  1935).  —  P.  PuECH,.  Gaz^.  méd.  de  France,  fév.  1936. 
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L’examen  du  crâne  permet  parfois  de  déceler 
précocement  une  douleur  précise  sur  le  trait 
de  fracture.  Rapidement,  on  peut  constater 
un  ensemble  de  signes  sur  lesquels  Gérard- 
Marchant  insistait  déjà  :  un  œdème  diffus 
temporo-pariétal  différent  de  la  simple  bosse' 
sanguine  circonscrite,  une  ecchymose  de  la 
même  région,  ou  encore  mastoïdienne,  diffé¬ 
rente  de  l’ecchymose  régionale  d’une  fracture 
du  crâne  simple;  enfin,  une  douleur  exquise 
à  la  palpation  de  la  zone  œdémateuse,  capable 
de  tirer  le  patient  de  sa  torpeur. 

Quelle  que  soit  la  gravité  de  l’état  du  blessé, 
une  radiographie  du  crâne  est  indispensable  ; 
lorsqu’elle  montre  un  trait  de  fracture  sec¬ 
tionnant  l’artère  méningée,  elle  apporte  rm 
gros  appoint  au  diagnostic. 

L’intervention  doit  être  décidée  d’urgence, 
sinon  l’évolution  est  progressive  :  l’hémiplégie 
se  complète,  le  ralentissement  du  pouls  et  de  la 
respiration  s’accentue,  à  l’obnubrlation  et  à 
la  somnolence  succède  le  coma.  Le  patient, 
meurt  par  phénomènes  bulbaires  surajoutés, 
dus  à  l’engagement  d’un  cône  de  pression  tem¬ 
poral  dans  la  fente  de  Bichat. 

Mais  il  est  des  cas  où  le  diagnostic  est  beau¬ 
coup  plus  difficile,  voire  impossible,  par  le  seul 
examen  clinique.  L’intervalle  libre  peut  man¬ 
quer,  et,  lès  phénomènes  du  premier  shock  se 
prolonger  sans  interruption. 

L’évolution  peut  se  faire  en  deux  ou  plu¬ 
sieurs  temps,  sans  intervalle  libre.  On  a  cou¬ 
tume,  dans  ces  cas,  d’incriminer  la  reprise  de 
l’hémorragie  à  l’occasion  d’un  effort  ou  d’un 
mouvement,  et,  en  l’absence  d’intervalle  libre, 
cette  évolution  par  poussées  aurait  ime  grande 
valeur  diagnostique.  Il  peut  toutefois  s’agir 
d’une  complication  surajoutée. 

Fréquemment,  en  effet,  à  l’hématome  extra¬ 
dural  s’associent  d’autres  complications  des 
traumatismes  crâniens.  On  peut  voir  avec  lui 
un  foyer  de  contusion  cérébrale,  voire  un  héma¬ 
tome  cérébral  profond,  un  œdème  cérébral,  une 
méningite  séreuse  localisée  ou  diffuse,  une  hypo¬ 
tension  ventriculaire. 

Nous  n’insisterons  pas  sm  ces  compHca- 
tions  associées.  Par  contre,  la  concomitance 
d’un  hématome  extra-dural  et  d’un  hématome 
sous-dural  mérite  de  retenir  plus  particulière¬ 
ment  l’attention. 

Dans  une  de  nos  observations,  huit  jours 
après  un  traumatisme  important  du  crâne. 
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l’intervention  montra  un  liématome  extra¬ 
dural  typique  associé  à  un  hématome  sous- 
dural  récent.  La  paroi  externe  de  ce  dernier 
n’était  encore  constituée  que  par  une  mince 
pellicule  friable,  et  tout  l’hématome  a  pu  être 
enlevé  par  aspiration. 

C’est  surtout  dans  ces  cas  que  la  trépano- 
ponction,  bien  souvent  indispensable,  au 
moins  comme  premier  temps  de  l’intervention 
dans  les  cas  typiques,  est  absolument  irrem¬ 
plaçable. 

2.  Trépano-ponction.  ■ —  On  fore  habituelle¬ 
ment  le  trou  de  trépan  au  siège  présumé  de 
l’hématome  (point  d’application  du  trauma¬ 
tisme,  douleur  locaUsée  à  la  palpation,  signes 
neurologiques),  c’est  seulement  lorsqu’on  n’a 
aucune  indication  sur  ce  siège  qu’on  aura 
recours  à  la  technique  de  Cl.  Vincent,  qui  con¬ 
seille  de  percer  4  ou  6  trous  (la  poêle  à  marrons). 

Le  trou  une  fois  foré,  on  voit  l’héinatome 
extra-düral.  On  apprécie  au  stylet  l’épaisseur 
de  l’hématome,  en  recherchant  le  contact  de 
la  dure-mère. 

'  3.  Traitement.  —  La  technique  est  simple  ; 
taille  d’un  volet  qui  n’a  pas  besoin  d’être 
aussi  étendu  que  l’hématome  ;  ablation  des 
caillots  ;  hémostase  des  artères  méningées  à 
l’électro  ou  aux  clips  ;  hémostase  des  veines 
méningées  au  muscle  ;  hémostase  de  l’os  à  la 
cire,  suspension  de  la  dure-mère  ;  regonflage 
du  ventricule  si  nécessaire,  après  ponction 
ventriculaire  du  côté  opposé  ;  remise  en  place 
et  fixation  du  volet  ;  fermeture. 

La  technique  de  la  brèche  osseuse  à  la  pince- 
gouge  à  partir,  du  trou  de  trépan  explorateur 
ne  saurait  être  indiquée  que  dans  des  cas 
exceptionnels,  tel  par  exemple  celui  de  l’héma¬ 
tome  sous-temporal  droit,  où  la  décompres¬ 
sive  restera  fortement  matelassée  par  le  muscle 
sous  l’aponévrose  temporale  reconstituée. 

c.  Hématome  sous-dural.  —  Nous  n’insis¬ 
terons  pas  ici  sur  le  traitement  de  ces  héma¬ 
tomes  qui  ont  fait  l’objet  de  travaux  anté¬ 
rieurs  (i).  Ils  s’observent  d’ordinàire  à  une 
phase  plus  tardive.  On  les  reconnaît  égale¬ 
ment  après  incision  de  la  dure-mère  par  tré- 
pano-ponction.  Au  stade  précoce  où  nous  les 
envisageons,  ils  s’enlèvent  aisément  par  aspi¬ 
ration. 

(i)  Krebs  et  PUECH,  Hématomes  juxta-duraux  post¬ 
traumatiques.  A  propos  de  8  cas  opérés  {Bul.  méd., 
juillet  1937). 


20  L’œdame  cérébral  ditlus.  —  C’est 
une  des  comphcations  les  plus  graves  des  trau¬ 
matismes  crâniens.  Il  peut  être  à  lui  seul 
responsable  du  coma,  même  en  l’absence  d’hé¬ 
morragie.  Parfois,  il  se  développe  avec  une 
soudaineté  incroyable,  contemporaine  du  trau¬ 
matisme.  Ces  faits  sont  comparables  à  la  tur¬ 
gescence  du  cerveau  qu’on  observe  quelque¬ 
fois  au  cours  d’une  intervention  sur  les  région.^ 
opto-chiasmatiques  ou  cérébelleuses.  Mais,  en 
général,  il  se  développe  plus  lentement,  tantôt 
progressivement,  tantôt  après  intervalle  fibre. 

1.  Etude  clinique.  —  Nous  avons  déjà  eu 
l’occasion  de  signaler  (i)  qu’il  pouvait  ne 
s’accompagner  d’aucun  signe  neurologique 
proprement  dit.  Un  malade,  guéri,  que  nous 
avons  eu  l’occasion  de  présenter,  opéré  dans 
un  état  de  mort  imminente,  n’avait  aucune 
perturbation  des  réflexes  osso-tendineux,  ni 
cutanés,  pas  de  signe  de  Babinski  ;  son  fond 
d’œil  était  normal.  Ce  sont .  l’aggravation 
rapide  de  troubles  des  fonctions  vitales,  l’élé¬ 
vation  de  sa  température,  les  modifications  du 
rythme  respiratoire  et  du  pouls,  l’abolition  du 
second  temps  de  la  déglutition,  chez  ce  sujet 
tombé  immédiatement  dans  le  coma  pour  n’en 
plus  sortir,  qui  décidèrent  de  l’urgence  de 
l’intervention.  Mais  il  n’existait  aucun  signe 
neurologique  qui  fût  susceptible  d’orienter  le 
diagnostic  sur  la  nature  de  la  complication 
mise  en  évidence  par  la  trépano-ponction. 

Dans  d’autres  cas,  au  contraire,  l’œdème 
cérébral  diffus  peut  donner  fieu  à  une  sympto¬ 
matologie  neurologique  trompeuse  {2), .  qui 
risque  d’égarer  le  diagnostic  vers  des  lésions 
localisées,  alors  qu’il  s’agit  d’œdème  diffus. 
C’est  ainsi  qu’il  peut  donner  fieu  à  des  crises 
d’épilepsie  généralisée  ou  localisée,  à  des  per¬ 
turbations  des  réflexes,  à  un  signe  de  Babinski 
uni-  ou  bilatéral,  etc.  C’est  encore  ici  la 
trépano-ponction  exploratrice  qui  assure  le 
diagnostic. 

2.  Trépano-ponction.  —  Après  forage  des 
trous  de  trépan,  on  constate  que  la  dure-mère, 
tendue,  ne  bat  pas.  Dès  qu’elle  est  ouverte, 
le  cerveau  tend  à  faire  hernie  par  l'orifice  de 
trépanation  ;  les  circonvolutions  sont  étalées, 
repasséesi  Si  le  trou  a  été  foré  au  niveau  d’un 

i  I  )  PUECH,  Krebs  et  Brunhes,  Œdème  cérébral  trau¬ 
matique  diffus  (Rev.  ncurol.,  déc.  1937). 

(2)  PuECH,  Krebs,  de  Font-Réaulx  et  Thieffhy, 
Œdème  cérébral  et  méningite  .séreuse  ayant  simulé  un 
liématome  extra-dural  (Rev.  neurol.,  mai  1936). 
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sillon  et  qu’il  existe  un  certain  degré  de  ménin¬ 
gite  séreuse  concomitante,  la  bulle  de  Hquide 
arachnoïdien  qui  apparaît  à  l’orifice  de  trépa¬ 
nation  peut  faire  croire  au  premier  abord  qu’il 
s’agit  d’une  méningite  séreuse  simple.  L’arach¬ 
noïde  ayant  été  ouverte,  le  diagnostic  est.  vite 
rectifié  ;  ü  s’écoule  peu  de  liquide  séreux,  et  le 
cerveau  vient  lui-même  faire  hernie  à  travers 
la  dure-mère  incisée.  Les  mêmes  constatations 
sont  faites  au  niveau  d’un  trou  de  trépan  symé¬ 
trique. 

Si  l’on  ponctionne-  le  ventricule,  le  trocart 
traverse  tme  masse  oedémateuse  d’une  consis¬ 
tance  moUe  particulière.  Bien  souvent,  Idrsque 
le  trocart  a  forcé  la  légère  résistance  que  cons¬ 
titue  la  paroi  épendymaire,  et  que  son  extré¬ 
mité  est  par  conséquent  dans  le  ventricule, 
aucun  hquide  ne  s’écoule.  Les  ventricules  sont 
petits,  en  place,  symétriques.  L’œdème 
applique  les  parois  ventriculaires  l’une  contre 
l’autre,  rendant  la  cavité  virtuelle.  Dans  de 
tels  cas,  il  faut  se  borner  à  ces  constatations, 
et  opérer  sans  injecter  d’air  dans  les  ventri¬ 
cules.  Les  risques  que  ferait  courir  la  ventri- 
culographie  sont  sans  rapport  avec  les  rensei¬ 
gnements  qu’elle  est  susceptible  de  fournir. 

3.  Traitement.  —  Il  consiste  à  tailler  un 
grand  volet  décompressif  fronto-temporal  droit. 
On  pent  être  amené,  dans  les  cas  graves,  à 
tailler  tm  volet  bilatéral  ou  à  agrandir  la 
brèche  osseuse  d’une  décompressive  sous- 
temporale.  Il  peut  également  être  nécessaire 
de  tie  pas  remettre  le  volet  en  place,  d’agraii- 
dir  la  dure-mère  d’un  lambeau  de  fascia-lata 
ou  d’épicrâne,  de  laisser  la  dure-mère  ouverte. 
Grâce  à  ces  techniques,  chez  tm  certain  nombre 
de  sujets  condamnés  à  brève  échéance,  on 
peut  obtenir  de  remarquables  guérisons.  Les 
échecs  viennent  moins  souvent  de  l’impor¬ 
tance  de  l’œdème  que  de  la  présence  d’autres 
lésions  traumatiques  associées,  notamment 
la  congestion  œdémateuse  diffuse  du  cerveau 
avec  piqueté  hémorragique,  en  particuher  au 
niveau  du  tronc  cérébral. 

Tel  fut  le  cas  d’un  soldat  que  nous  avons 
observé  en  avril  dernier.  Après  un  accident  de 
motocyclette,  ce  blessé,  qui  ne  présentait  pas 
de  fracture  dû  crâne,  tomba  dans  tm  semi- 
comâ  rappelant  le  coma  de  l’hémorragie  ménin¬ 
gée,.  et  -son  état  s’aggrava  progressivement. 
Malgré  un  grand  volet  décompressif,  im  trai¬ 


tement  hypotenseur,  il  ne  tarda  pas  à  succom¬ 
ber  en  hjqjerthermie.  L’autopsie  montra,  outre 
im  volumineux  œdème,  un  piqueté  hémorra¬ 
gique  diffus  de  tout  l’encéphale.  L’est  o’aü- 
lenrs,  avec  un  malade  atteint  de  fracture  de 
l’ethmoïde,  qui  mourut  de  méningite,  le  seul 
traumatisé  que  nous  ayons  perdu  dînant 
toute  la  période  où  nous  n’avons  eu  à  soigner 
que  des  accidentés. 

3°  Les  méningites  séreuses.  —  Les  ménin¬ 
gites  séreuses  précoces  peuvent  mettre  la  vie 
,  du  patient  en  danger,  quelquefois  dans  les 
heures,  le  plus  souvent  dans  les  jours  qui 
suivent  les  traumatismes  cranio-encéphaUques. 
Elles  peuvent  être  diffuses  ou  localisées  ;  on 
peut  voir  également  une  hydrocéphahe  interne 
récente.  ' 

La  forme  généralisée,  la  plus  fréquente, 
s’observe  le  plus  souvent  —  comme  l’œdème 
cérébrru  —  dans  les  traumatismes  importants 
du  crâne,  avec  ou  sans  fracture. 

1.  Son  tableau  clinique  ne  diffère  guère  de 
celui  des  compUcations  précédentes.  C’est 
l’aggravation  lentement  progressive,  d’heurê 
en  heure,  de  l’état  du  malade  qui  conduit  à 
pratiquer  une  trépano-ponction,  qui  seule 

'permet  le  diagnostic  de  cette  complication. 

2.  Trépano-ponction.  —  Dans  les  cas  simples, 
après  forage  des  trous  de  trépan  frontaux  ou 
occipitaux,  au  siège  présumé  de  la  lésion,  et 
ouverture  de  la  dure-mère,  la  méningite  séreuse 
apparaît  sous  forme  d’une  bulle  de  hquide 
faisant  hernie  dans  le  trou  de  trépan. 

3.  D intervention  peut  se  borner  à  l’évacua¬ 
tion  de  la  méningite  séreuse  par  ces  simples 
orifices.  Plus  souvent,  il  convient  d’y  adjoindre, 
après  trépanation  décompressive,  un  volet 
décompressif. 

Les  résultats  sont  ordinairement  surpre¬ 
nants,  le  patient  reprend  conscience,  dès  que 
le  volet  est  rabattu,  comfne  on  peut  l’obser¬ 
ver,  d’ailleurs,  dans  l’œdème  cérébral.  Mais,  ici, 
cette  «  résurrection  »  est  durable.  La  morta  ¬ 
lité  opératoire  est  pratiquement  nuhe  dans  ces 
formes  isolées,  et,  tant  dans  la  pratique  du 
temps  de  paix  que  dans  celle  de  guerre,  nous 
n’avons  emegistré  que  des  guérisons  (i). 

(i)  PuECH  et  Krebs,  Méningites  séreuses  et  arach- 
noïdites  encéphaliques  traumatiques  {Journal  de  chirur¬ 
gie,  décembre  1937)  ;  et  P.  Pdech,  Bul.  méd.,  17  juin  1939. 
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II.  —  Syndrome  d’hypotension 
intracrânienne. 

I^e  collapsus  ventriculaire,  connu  depuis 
les  travaux  de  Leriche,  en  1920,  semble  plus 
fréquent  qu’on  n’a  coutume  de  le  penser.  Son 
diagnostic  est  fort  important  à  poser,  car  il  est 
évident  que  la  médication  bypotensive  fsérum 
glucosé  hypertonique,  sulfate  de  magnésie) 
doit  être  ici  rigoureusement  exclue  ;  la  théra¬ 
peutique  dont  il  est  justiciable  donne,  au  con¬ 
traire,  des  résultats  remarquables,  alors  que 
l’abstention  peut  avoir  des  conséquences 
fatales.  Mais  ce  diagnostic  est  extrêmement 
difficile. 

1.  Cliniquement,  en  effet,  d’après  nos  obser¬ 
vations,  le  tableau  du  collapsus  ventriculaire 
ne  diffère  pas  (le  celui  que  réalise  l’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  liée  à  un  œdème  cérébral, 
une  méningite  séreuse,  un  hématome.  Les 
patients  se  présentent  après  ou  sans  intervalle 
libre,  avec  un  affaiblissement  de  la  conscience, 
une  atteinte  grave  des  fonctions  vitales,  mi 
ralentissement  du  pouls,  des  modifications  de 
la  respiration,  une  élévation  de  la  tempéra¬ 
ture,  des  troubles  du  second  temps  de  la  déglu¬ 
tition.  On  peut  même  observer  des  signes  de 
localisation  trompeurs. 

2.  La  ponction  lombaire  est  insuffisante  pour 
assurer  le  diagnostic,  car  une  hypotension 
révélée  par  le  manomètre  peut  aussi  bien  être 
le  résultat  d’une  gêne  de  la  circulation  cépha¬ 
lo-rachidienne  due  à  l’engagement  d’un  cône 
de  pression  cérébelleux  dans  le  trou  occipital, 
sous  la  poussée  d’une  forte  hypertension  intra- 
cranieime,  que  le  signe  d’une  hypotension  ven¬ 
triculaire.  Elle  est  dangereuse,  car,  dans  ce 
cas,  la  soustraction  de  liquide  peut  être  suivie 
de  mort,  comme  au  cours  des  tumeurs  céré¬ 
brales  ;  en  cas  d’h5rpotension,  elle  ne  peut 
qu’aggraver  les  troubles  déjà  existants. 

,3.  Par  contre,  la  ponction  ventriculaire,  sans 
gravité,  assure  le  diagnostic  et  peut  être  une 
grande  ressource  thérapeirtique.  Cl.  Vincent  (i) 
nous  a  fait  l’honneur  de  relater  deux  observa¬ 
tions  de  traumatismes  opérés  par  l’un  de  nous, 
chez  lesquels  le  diagnostic  avait,  comme  il 
l’indiquait,  été  assuré  par  la  trépano-ponction 
exploratrice.  Dès  que  le  coUapsus  ventricu- 

(i)  Cl.  VINCENT,  Bull.  el  Mém.  Ac.  chir.,  3  mars  1937. 


laire  a  été  constaté,  il  suffit,  au  moins  dans  les 
cas  purs,  d’injecter  directement,  dans  le  ven¬ 
tricule,  du  sérum  ou  de  l’air  pour  observer  une 
véritable  résurrection.  Dans  un  travail  anté¬ 
rieur  (i),  nous  avons  eu  l’occasion  de  rapporter 
plusieurs  observations  de  collapsus  ventricu¬ 
laire  isolé  ou  associé  à  une  méningite  séreuse,  à 
une  hémorragie  ventriculaire,  à  un  hématome 
sous-dural.  Depuis,  et  en  particulier  au  cours 
de  la  dernière  guerre,  nous  avons  eu  l’occasion 
d’en  observer  plusieurs  cas  qui  ont  remarqua¬ 
blement  cédé,  parfois  en  quelques  heures,  à  la 
simple  injection  d’air. 


Telles  sont  les  principales  complications  des 
traumatismes  récents'  du  crâne,  et  la  thérapeu¬ 
tique  que  nous  croyons  la  plus  opportune  de 
leur  appliquer.  L’expérience  que  nous  avons 
acquise  nous  a  montré  que  les  indications 
thérapeutiques  ne  doivent  pas  être  systéma¬ 
tiques,  mais  adaptées  à  chaque  cas  particu¬ 
lier. 

Dans  les  traumatismes  ouverts,  èurtout 
lorsqu’il  s’agit  de  plaies  pénétrantes,  il  est 
des  cas  qui  sont  au-dessus  de  toute  ressource 
thérapeutique.  Nous  avons  eu  l’occasion  de 
voir  des  blessés  chez  lesquels  des'  éclats  de 
bombe,  cependant  de  petit  volume,  avaient 
créé  des  délabrements  intracrâniens  tels 
qu’aucune  intervention  utile  ne  fut  possible. 
Le  plus  souvent,  au  contraire,  même  avec  un 
projectile  inclus,  voire  avec  un  projectile 
ayant  traversé  l’encéphale  de  part  en  part,  il 
est  possible,  grâce  à  une  technique  et  surtout 
à  une  instrumentation  adéquates  l’aspiration, 
électro-coagulation,  électro-aimant),  et  à  l’em¬ 
ploi  large  des  sulfamidés,  d’obtenir  des  résul¬ 
tats  qui  dépassent  tout  ce  qu’on  pouvait  espé¬ 
rer.  L’ablation  des  tissus  contus,  l’hémostase 
soigneuse,  outre  qu’elles  évitent  l’infection, 
réduisent  au  minimum  les  séquelles  de  ces 
traumatismes. 

Dans  les  traumatismes  fermés,  c’est  l’étude 
attentive  du  patient  qui  permet  de  poser  l’in¬ 
dication  opératoire.  Bien  souvent,  cette  atti¬ 
tude  expectative,  qui  n’est  possible  qu’à  con¬ 
dition  de  surveiller  d’heure  en  heure  le  blessé 

(i)  E.  Krebs,  P.  PtiECH  et  J.  Brünhès,  Collapsus  des 
ventricules  cérébraux  dans  les  traumatismes  crâniens 
{Rev.  neurol.,  n“  6,  déc.  1937). 
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et  d’être  toujours  prêt  à  intervenir  à  la  pre¬ 
mière  , alerte,  permet  d’éviter  toute  interv-^en- 
tion.  Mais  l’étude  clinique  ne  permet  que  rare¬ 
ment  de  préciser  la  nature  de  la  complication  ; 
seule  là  trépano-ponction,  premier  temps  de 
l’intervention,  assure  ce  diagnostic.  Une  fois 
•l’indication  opératoire  précisée,  il  faut  être 
sobre  dans  l’intervention,  rejeter  à  tout  prix 
les  larges  trépanations  trop  souvent  pratiquées 
de  façon  systématique,  réduire  au  maximum 
les  pertes  de  substance  osseuse.  Il  est  indispen¬ 
sable,  en  effet,  de  réduire  au  minimum  le  trau¬ 
matisme  opératoire  chez  im  sujet  dont  l’encé¬ 
phale  est  déjà  traumatisé.  Dans  ces  condi- 
tions,  à  part  les  cas  où  des  lésions  cérébrales 
importantes  et  irrémédiables  existent  du  fait 
même  du  traumatisme,  on  obtient  dans  un 
très  grand  nombre  de  cas,  souvent  en  appa¬ 
rence  désespérés,  des  résultats  excellents. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Anémie  hémolytique  au  cours  d’une 
angine  à  monocytes  traitée  par  la  sulfa¬ 
nilamide. 

OcT.  Montoro,  Ortewo  M.  Portun  et  M.  Che- 
DIAK  (Anémia  hemolitica  aguda  por  sulfanilamida 
en .  un  enfermo  de  mononucleosis  infecciosa,  V ida 
Nueva,  t.  XLIV,  n»  6,  p.  333,  15  décembre  193g) 
se  sont  efforcés  de  traiter  un  cas  d'angine  à  mono- 
C3d;es*par  la  sulfanilamide  en  s’autorisant  du  fait 
que  l'agent  probablement  spécifique  de  cette  affec¬ 
tion  est  encore  inconnu.  Le  traitement  a  provoqué 
chez  le  malade  une  anémie  hémoljtique  aiguë  avec 
hémoglobinurie  due  sans  doute  à  une  idiosyncrasie 
et  qui  a  rapidement  rétrocédé  sous  l’influence  d’injec¬ 
tions  intraveineuses  de  solution  glucosée  isotonique 
à  hautes  doses  et  de  transfusions  sanguines.  L’anémie 
hémolytique  n’a  nullement  influencé  la  formule 
blanche,  qui  est  demeurée  de  manière  permanente  celle 
d’une  mononucléose  infectieuse.  Le  traitement  sul- 
famidé  et  sa  complication  n’ont  eu  aucune  influence 
sur  le  cours  de  la  maladie,  qui  a  guéri  en  trois  semaines . 

Les  auteurs  étudient  à  propos  de  leur  observation 
les  anémies  hémolsdiques  dues  à  la  suUamide.  Ils 
distinguent  une  forme  lente,  apparaissant  après  le 
dixième  jour,  accompagnée 'd’une  anémie  de  10  à 
20  p.  lop  et  sans,  gravité;  tme  forme  aiguë  sévère; 
d’apparition-  précoce  et  caractérisée  par  une  chute 
rapide  du  taux  des  héinaties  et  de  l’hémoglobine, 
une  leucocytose  plus  ou  moins  marquée,  de  la  réticu- 
locytose,  de  la  bilirubinémie,  de  rurobilinémie  et 
quelquefois  de  la  porphyrinurie.  Cette  dernière  forme 
est  très  sévère. 

Le  mécanisme  de  ces  accidents  paraît  mettre  en 
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jeu  rme  idiosyncrasie.  Un  fait  à  l’appui  de  cette  façon 
de  voir  a  été  apporté  par  Cancela  Preijo  qui  a  ob¬ 
servé  un  cas  familial  d’idiosyncrasie  à  la  sulfanila¬ 
mide,  dont  une  des  manifestations  fut  précisément 
une  anémie  avec  hémoglobinurie. 

M.  Dérot. 

Agranulocytose  aiguë 
au  cours  du  kala-azar, 

L’ agranulocytose  au  cours  du  kala-azar  a  été 
signalée  en  1934  par  Zia  et  Forkner.  Huang  a  pu  en 
étudier  42  cas  en  dix  ans,  en  comprenant  dans  ce 
nombre  les  8  cas  initiaux  de  Zia  et  Forkner.  De  ces 
42  cas,  38  ont  présenté  une  symptomatologie  typique 
avec  angine,  fièvre,  lésions  cutanées  et  agranrdocy- 
tose;  3  cas  ont  eu  uniquement  de  la  fièvre  et  des  signes 
humoraux;  un  a  eu  deux  jours  de  fièvre  avec  inflam¬ 
mation  de  la  glande  sous-maxillaire. 

Au  point  de  vue  étiologique,  20  cas,  dont  2  mortels, 
relevaient  de  la  leishmaniose;  17  avec  5  morts  sont 
attribuables  au  traitement  par  le  néostibosan  et 
l'aréostibamine  ;  23  sont  de  cause  indéterminée.  2 
ne  sont  pas  à  retenir  au  point  de  vue  étiologique,  ufie 
diphtérie  dans  l’un,  rme  intoxication  saturnine  dans 
l’autre,  s’étant  surajoutées  au  kala-azar.  Le  rôle  de 
l’antimoine  a  été  démontré  expérimentalement  par 
Zia  et  Forkner.  Huang  lui  attribue  les  cas  survenus 
après  un  traitement  intensif. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  13  cas  n’ont  pas  été 
traités  :  4  morts  ;  9  ont  reçu  des  nucléotides  pento- 
siques  :  i  mort  ;  12  cas  des  transfusions,  2  morts  ;  les 
6  derniers  ont  reçu  de  l’extrait  hépatique  ou  des 
transfusions  associées  au  nucléotides  pentosiques  ; 
avec  un  cas  probablement  mortel  chez  un  malade  qui 
a  quitté  Thôpital  dans  un  état  sévère. 

La  fréquence  absolue  de  l’agranulocytose  au  cours 
du  kala-azar  serait  assez  grande,  puisque  les  42  cas 
de  l’auteur  se  répartissent  parmi  554  cas  de  kala- 
azar,  ce  qui  donne  im  pourcentage  de  7,6  p.  100. 
(Hu-ANG,  Acute  Agranulocytosis  in  kala-azar,  The 
Chineese  Medical  Journal,  vol.  LVII,  n»  2,  p.  119,  fé¬ 
vrier  1940.)  M.  Dérot. 

Le  traitement  de  la  pellagre  par 
l’acide  nicotinique. 

La  pellagre  est  relativement  rare  en  Chine.  H.  G. 
Hon  [Chineese  Med.  Journal,  juin  1939)  en  a  observé, 
en  1938,  six  cas  dont  quatre  ont  été  traités  par  l’acide 
nicotinique  par  la  bouche  ou  par  voie  parentérale  à 
la  dose  de  200  à  400  milligrammes  par  jour  pendant 
des  périodes  de  deux  à  quatre  jours.  Les  résultats  ont 
été  extrêmement  satisfaisants.  Dans  les  quatre  cas, 
le  taux  des  protéines  du  sérum  était  très  bas,  mais,  dans 
un  seul  d’entre  eux,  cette  hypoprotéinémie  s’accom¬ 
pagnait  d’un  œdème  qui  ne  céda  qu’avec  l’adminis¬ 
tration  d’un  régime  plus  riche  en  protéines. 

Jean  Lereboueeet. 


Le  Gérant:  D'  André  ROUX-DESSARPS. 
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REVUE  ANNUEUEE 


LES 

MALADIES  DES  ENFANTS 
EN  1940 

P.  L.EREBOULLET  et  F.  SAINT  QIRONS 

Ees  circonstances  avaient  dû,  l’an  dernier, 
nous  faire  renoncer  à  publier  à  cette  place  notre 
revue  annuelle  de  médecine  des  enfants  et  limi¬ 
ter  notre  exposé  à  quelqnes  questions  d’hygiène 
de  l’enfance,  particulièrement  actuelles.  Le  pro¬ 
blème  qui  domine  aujourd’hui  l’hygiène  de  l'en¬ 
fance  étant  le  problème  alimentaire,  ü  était  utile^ 
de  l’envisager  dans  son  ensemble,  en  groupant  les 
divers  rapports  présentés  à  l’Académie  de  méde¬ 
cine  et  en  en  tirant  quelques  conclusions  pratiques. 
C’est  cet  exposé  que  nos  lecteurs  ont  trouvé  en 
tête  de  ce  numéro.  Nous  avons,  par  ailleurs, 
pu  réunir  quelques  articles  de  pédiatrie  sur  des 
questions  importantes  que  le  lecteur  trouvera  à 
la  suite  de  cette  revue.  Aussi  nous  bornerons- 
nous  à  mettre  en  lunûère  quelques-rms  des  tra¬ 
vaux  parus  en  1939  et  1940  ayant  trait  au  nour¬ 
risson  et  à  l’enfant,  ne  pouvant  songer  à  faire, 
cette  année,  un  exposé  méthodique  et  complet. 
Nous  laisserons  de  côté  notamment  la  plupart 
des  questions  concernant  l’hygiène  du  grand 
enfant  et  de  l’adolescent,  si  importantes  qu'elles 
soient  à  l’époque  actuelle.  Nous  devons  toutefois 
signaler  à  l’attention  le  rapport  méthodique,  clair 
et  complet  apporté  à  l’Académie  de  médecine 
(10  septembre  1940)  par  notre  collègue,  le  profes¬ 
seur  Nobécourt,  sur  les  devoirs  et  les  droits  de  la 
famille  dans  leurs  rapports  avec  l'hygiène  et  la 
santé,  rapport  qui  complète  heureusement  ceux 
apportés  antérieurement  sur  la  dénatalité  et  met 
bien  en  relief  tous  les  moyens  d’assurer  la  pro- 
tection  de  la  famille. 

Maladies  du  nourrisson.  . 

Le  brachy-œsophagé  du  nourrisson.  —  Pour¬ 
suivant  les  recherches  entreprises  avec  M.  Aimé 
à  l’hospice  des  Enfants-Assistés  sur  les  aspects 
radiologiques  de  l'œsophage  du  nourrisson, 
M.  Marcel  Lelong  a,  en  1939,  avec  MM.  Aimé, 
Aubin  et  Jean  Bernard  {Soc.  méd.  des  hôp., 
3  février  1939),  attiré  l’attention  sur  une  maHor- 
ination  spéciale  dont,  à  propos  de  quatre  obser¬ 
vations.  dont  rme  contrôlée  par  l’œsophago- 
scopie  et  la  biopsie,  ü  a  pu  tracer  le  tableau 
49-50.  — f  y-14'Décembre  ig40. 


d’ensemble,  fixer  la  symptomatologie  clinique  et 
radioscopique,  le  pronostic.  Il  a  montré  sa  place 
en  pathologie  du  premier  âge  à  côté  d’affections 
voisines  avec  lesquelles  elle  avait  été  confondue 
jusque-là  (hernies  diaphragmatiques,  ulcère  de 
l'estomac).  Le  brachy-œsophage  a  été  retrouvé 
par  MM.  Lelong  et  Aimé  avec  M.  M.  Lamy  dans 
un  nouveau  cas  communiqué  par  eux  (Soc.  méd. 
des  hôp.,  25  octobre  1940),  et  il  vient  de  faire 
l’objet  de  la  thèse  de  M.  L.  Schmit  (Thèse  de 
Paris,  novembre  1940,  impr.  Foulon)  où  figure 
une  autre  observation  due  à  M.  Lesné,  et  que 
celui-ci  a  également  rapportée  à  la  séance  du  25  oc¬ 
tobre.  Sans  entrer  dans  des  détails  sur  cette  mal¬ 
formation  intéressante,  disons  qu’ü  s’agit  de 
nourrissons  qui,  dès  les  premiers  jours  de  la  vie, 
ont  des  régurgitations  et  des  vomissements 
accompagnés  du  rejet  de  glaires  et  de  caillots  de 
sang  noir  ;  le  poids  ne  cesse  de  descendre  et  l’as¬ 
pect  de  l’enfant  confine  à  l’athrepsie.  La  dispa¬ 
rition  des  vomissements  a  été  obtenue  par  la 
mise  en  orthostatisme  pendant  et  après  les  tétées, 
et  par  une  alimentation  de  consistance  onctueuse. 
Les  radiographies  prises  pendant  la  tétée  opaque 
montrent  un  cardia  thoracique  séparant  un 
œsophage  court  d’une  poche  gastrique  sus-dia¬ 
phragmatique  commimiquant  elle-même  large¬ 
ment  par  l’hiatus  diaphragmatique  avec  le  reste 
de  l’estomac  en  situation  sous-phrénique. 

MM.  Lelong  et  Aimé  insistent  sur  la  nécessité 
de  rechercher  systématiquement  cette  malfor¬ 
mation  chez  les  nourrissons.  Sa  rareté  est  plus 
apparente  que  réelle  ;  elle  ne  doit  être  confon¬ 
due  ni  avec  l’ulcère  de  l’oesophage,  ni-  atvec  la 
hernie  diaphragmatique. 

Les  radiographies  sont  fort  nettes  et  superpo¬ 
sables  d’un  cas  à  l’autre,  et  la  biopsie  faite  dans 
le  Cas  rapporté  en  1939  ne  laisse  aucun  doute  sur 
les  caractères  de  la  muqueuse,  œsophagienne  au- 
dessus  du  défilé,  gastrique  au-dessous.  La  période 
la  plus  critique  de  l’affection  semble  être  là  pre¬ 
mière  année,  après  laquelle,  la  position  orthosta-  ■ 
tique  étant  plus  habituelle,  les  symptômes  fonc¬ 
tionnels  s’atténuent  et  peu  à  peu  disparaissent. 

On  peut,  de  ces  cas,  rapporter  le  fait  que 
MM  Ribadeau -Dumas,  J.  Chabrun  et  R.  .Wal- 
ther  ont  récemment  observé  (Soc.  de  pédiatrie, 
19  novembre  1940),  caractérisé  par  un  œsophage 
anormalement  court  et  dilaté  séparé  par  tme  por¬ 
tion  rétrécie  d’un  estomac  volumineux  entière¬ 
ment  situé  dans  l’hémithorax  droit,  par  l’ab¬ 
sence  d’emoulernent  du  duodénum,  celui-ci 
étant  réduit  à  l’état  d’un  mince  canal  traversant 
le  diaphragme  pour  se  jeter  dans  les  anses  grêles. 
La  malformation  semble  s’expliquer  par  un 
défaut  de  rotatkm  de  l’anse  intestinale  primi¬ 
tive  avec  fixation  -secondaire.  Elle  semble,  du 
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reste,  bénigne,  car  l’enfant  dont  il  s’agit  est 
en  bon  état. 

Il  existe,  inversement,  des  malformations  ana¬ 
logues  incompatibles  avec  l’existence  :  M.  Pais¬ 
seau  a  observé  un  cas  où  existait  à  la  base  du  cou 
une  dilatation  sus-jacente  à  une  stricture  serrée 
de  l’œsophage  ;  la  mort  survint  au  septième  jour 
{Ibid.).  A  prôpos  de  ces  deux  communications, 
M.  M.  Lelong  a  fait  observer  que  le  brachy-œso- 
phage  peut  être  constaté  ou  seul  ou  associé  à 
d’autres  malformations. 

Tétanie  du  nourrisson.  —  Contrairement  à 
l’opinion  classique,  la  tétanie  peut  s’observer 
assez  souvent  dans  les  premiers  jours  de  la  vie  : 
ceci  ressort  de  la  thèse  deMneM.  Wuest  («  La  téta¬ 
nie  grave  dans  les  premiers  jours  de  la  vie  »,  Paris, 
1939.  Vigot)  fondée  sur  une  observation  de 
G.  Blechmann,  Landrieu  et  Wuest  {Soc.  de 
pédiatrie,  25  avril  1939).  C’est  à  Kehrer  {Arch.  f. 
Gyn.,  p.  99,  1913)  qu’appartiennent  les  premières 
observations  de  tétanie  du  nouveau-né  ;  les  cas 
publiés  ont  été  rares  en  France,  mais  assez  fré¬ 
quents  aux  États-Unis.  L’auteur  a  pit  en  ras¬ 
sembler  quarante-huit.  La  tétanie  apparaît  sur¬ 
tout,  mais  non  uniquement,  chez  les  débiles  èt 
les  prématurés  ;  elle  se  caractérise  par  son  début 
précoce  au  deuxième  ou  troisième  jour  de  la  vie, 
son  évolution  rapide,  l’intensité  des  convulsions, 
l’altération  profonde  de  l’état  général  faisant 
craindre  une  issue  fatale  imminente,  et  le  retour 
à  la  vie,  rapide,  surprenant,  après  institution 
d’un  traitement  calcique  intensif.  Les  récidives 
sont:rares  quand  l’affection  a  été  bien  traitée. 
On  n’observe  jamais  de  séquelles.  Le  nouveau-né 
guéri  devient  rapidement  un  bel  enfant  normal. 
Riem,  du  reste,  dans  ses  antécédents  ne  permet 
de  prévoir  l’apparition  de  la  tétanie.  Un  point 
particulier  doit  être  relevé  dans  l’observation 
personnelle  de  M’ie  Wuest  ;  l’apparition,  au  bout 
de  dix  jours,  d’un  placard  calcique  au  niveau  de 
l’omoplate  droite  et  d’un  autre  à  la  cuisse  droite 
au  bout  de  trente-trois  jours.  Le  traitement  avait 
consisté  en  vitamine  D  (6  250  unités  internatio¬ 
nales  par  voie  nasale)  en  injections  sous-cutanées 
de gluconate de  calcium  et  en  rayons  ultra- violets. 

Il  semble  que  la  vitamine  D  à  elle  seule  soit 
capable  d’amener  la  guérison  de  la  tétanie,  mais 
à  condition  d’en  donner  une  dose  massive  : 
600  000  unités,  d’après  Vohner  {The  Journal  of 
Pediatrics,  14  janvier-juin  1939).  MM.  Ribadeau- 
Dumas,  Max  Lévy  et  S.  Mignon  ont  obtenu  plu¬ 
sieurs  succès  parfois,  après  échec  du  traitement 
calcique  seul  ou  de  la  parat3urone,  en  donnant 
en  une  seule  prise  15  milligrammes  de  vitamine  D 
{Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, .10  septembre  1940). 
Cette  technique  doit  être  retenue  ;  elle  est  parfai¬ 
tement  inoffensive  et  permetune  action  rapide  et 


de  longue  durée.  A  titre  prophylactique,  la  dose 
massive  unique  peut  être  donnée  en  novembre. 
Ce  n’est  pas  la  seule  indication  des  doses  mas¬ 
sives,  et  nous  y  revenons  plus  loin. 

Le  syndrome  tétanique  chez  le  nourrisson  peut 
relever  à.’ altérations  nerveuses  :  M.  Champagne  a 
consacré  sa  thèse  à  ce  sujet  («  Du  syndrome  téta¬ 
nique  chez  le  nourrisson  .et  de  son  origine  ner¬ 
veuse  »,  Paris,  1939),  se  fondant  sur  des  obser¬ 
vations  du  service  de  M.  Ribadeau-Dumas, 
dont  plusieurs  publiées  avec  L.  Ribadeau- 
Dumas,  J.  Chabrun  et  M™»  Martrou  {Soc.  de 
pédiatrie,  juUlet  1939).  L’auteur  rapporte  cinq 
observations  concernant  des  nourrissons  qui  ont 
présenté,  outre  la  tétanie,  des  signes  nets  d’ordre 
cérébral  et,  pour  trois  d’entre.eux,  à  l’autopsie, 
des  lé  dons  encéphaliques  évidentes  ;  l’absence 
de  troubles  h  imorarrx,  l’absence  de  rachitisme, 
la  calcémie  normale  permettent  de  rapporter  le 
syndrome  tétanique  aux  seules  lésions  visibles 
existantes  :  celles  du  système  nerveux.  ^  Deux 
autres  observations  personnelles'  se  rapportent 
à  des  nourrissons  présentant  en  oütrenne  hyper¬ 
trophie  musculaire  nette,  comme  dans  les  faits 
étudiés  par  M'ie  de  Lange  et,  peu  après,  par 
R.  Debré  et  G.  Semelaigrie  ;  ces  derniers  pensent  à 
un  trouble  endocrinien,  mais  M“®  de  Lange  con¬ 
clut  à  un  processus  dégénératif  localisé  au  corps 
strié. 

Signalons  aussi  l’observation  intéressante, 
quoique  brève,  de  M.  Jean  Levesque  et  M”»  Su¬ 
zanne  Dreyfus  concernant  un  nourrisson  qui,  le 
lendemain  de  sa  naissance,  présenta  des  convul¬ 
sions  généralisées,  lesquelles  cédèrent  à  la  ponc¬ 
tion  lombaire  et  au  gardénal,  mais  fmrent  suivies 
d’im  état  tétanique  typique  qui  ne  disparut  que 
lentement.  Or,  à  l’âge  de  huit  mois,  s’installèrent 
progressivement  les  signes  d’une  encéphalopa¬ 
thie  chronique  typique  avec  contracture  des 
quatre  membres,  tête  ballante,  régression  de  l’in- 
teUigence,  convulsions  fréquentes.  Le  syndrome 
tétanique  ne  pouvait  donc  être  rapporté  à  autre 
chose  qu’à  une'  atteinte  cérébrale  contemporaine 
au  moins  de  la  naissance  {Le  Nourrisson,  n»  4, 
juillet  1939). 

Ce  n’est  pas  à  dire,  du  reste,  que  la  tétanie  ne 
soit  jamais  d’origine  endocrinienne,  non  seule¬ 
ment  parathÿroïdienne,  mais  encore  génitale, 
relevant  d’un  mécanisme  d’hyperfoUiculinémie  : 
c’est  ce  qu’indique  l’intéressante  thèse  de  R.  Le- 
breton  («  Sur  quelques  cas  de  tétanie  de  l’adulte 
en  rapport  avec  un  hyperfoUiculinisme  »,  Paris, 
1939.  F-  Guyot),  inspirée  par  Ch.  Richet  et  con¬ 
cernant  six  adultes  dont  deux  hommes  nettement 
hypogénitaux.  Dans  im  de  ces  cas,  la  crise  de 
tétanie  survint  immédiatement  après  une  injec¬ 
tion  de  foUiculine  ;  le  dosage  dans  le  sang  est 
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mallieureusement  difficile  ;  dans  les  cas  douteux, 
on  est  en  droit  de  recourir  à  l’épreuve  thérapeu¬ 
tique  ;  radiothérapie  ovarienne  dans  les  cas  graves, 
et  surtout  injections  d’hormones  antifolHcu- 
laires  (lutéine,  testostérone),  qui  donnent  de  bons 
résultats.  La  pathogénie  de  ces  tétanies  est  com¬ 
plexe  :  l’hypothèse  la  plus  satisfaisante  est  que 
la  foUicuhne,  en  agissant  intensément  sur  les 
organismes  à  insuffisance  parathyroïdienne  la¬ 
tente,  précipite  le  trouble  calcique  et  donne  lieu 
à  l’apparition  des  symptômes  tétaniques. 

Mentionnons  enfin  deux  thèses  où  des  observa¬ 
tions  d’adultes  montrent  les  bons  effets  de  deux 
traitements  récents  des  tétanies  graves  :  celles  de 
M'ue  R.  Litman  et  de  S.-A.  Nataf.  (Thèses  de  Paris, 
1939)-  Le  premier  moyen  est  la  greffe  sous  la  peau 
d’un  fragment  d’os  qui  agit  comme  réserve  de  cal¬ 
cium  ;  on  emploie  soit  l’os  bouilli  (Oppel,  1925), 
.soit  l’os  purun  de  Swante  Orell  (1937)  ffui  est  un 
os  dégraissé,  déconjonctivé  et  déprotéiné.  La 
seconde  technique  est  (Leriche  et  Jung,  1936) 
la  résection  du  sympathique  cervical  avec  abla¬ 
tion  du  ganglion  cervical  moyen  qui  détermine 
une  hypervascularisation  des  parathyroïdes,  et 
par  suite  leur  activité  plus  grande. 

Les  doses  massives  de  vitamine  D  chez  le  nour¬ 
risson  et  le  jeune  enfant.  —  La  méthode  des  doses 
massives  de  vitamine  D  chez  le  nourrisson  est 
relativement  récente.  Au  début  de  l’emploi  en 
thérapeutique  de  cette  vitamine,  une  série  de 
travaux  avait  mis  en  garde  les  pédiatres  contre 
les  dangers  des  doses  élevées  d’ergostérine  irra¬ 
diée  qui  avaient  l’inconvénient  de  provoquer  des 
accidents  toxiques  brusques  ou  progressifs,  les¬ 
quels  pouvaient  être  sévères  ;  il  y  avait  donc  tout 
intérêt  à  les  éviter,  et  les  conclusions  formulées 
au  Congrès  de  pédiatrie  de  Stockholm)  en  1930, 
étaient  que  les  doses  minimes  étaient  aussi  effi¬ 
caces  que  les  doses  élevées,  tout  en  étant  inoffen¬ 
sives.  Actuellement,  les  préparations  de  vita- 
nmie  4  employées  en  thérapeutique  sont  bien 
mieux  préparées,  et  leur  emploi  à  dose  massive 
n’a  plus  les  mêmes  inconvénients.  Leurs  avan¬ 
tages,  au  contraire  sont  certains. 

Harnapp,  chez  certains  enfants,  notamment 
des  prématurés,  a  donné  jusqu'à  5,  10  et  15  mü- 
Hgrammes  en  une  seule  prisé.  En  France,  l’em¬ 
ploi  d’ampoules  à  10  et  15  milUgrammes  données 
en  une  prise  s’est  répandu.  MM.  Devraigne  et 
Sauphar  ont,,  il  y  a  quelques  mois,  publié  les 
heureux  résultats  qu’ils  ont  obtenus  dans  quelques 
cas  de  rachitisme  grave.  M.  Ribadeau-Dumas  et 
ses  collaborateurs  ont  montré  les  bons  résultats 
obtenus  par  eux  dans  certains  cas  de  tétanie,  tant 
à  dose  massive  préventive  que  dans  les  cas  avérés 
où  les  doses  doivent  être  répétées.  Après  Volmer, 
qui  a  donné  en  une  fois  des  doses  considérables. 


M.  Ribadeau-Dumas  a  traité  bon  nombre  de  rachi¬ 
tiques  avérés  et  d’autres  enfants  atteints  de  dys¬ 
trophie  osseuse  diverse  avec  des  résultats  excel¬ 
lents  tout  en  surveillant,  par  la  radiographie  et  la 
recherche  de  la  calcémie,  l’état  de  ses  petits  ma¬ 
lades.  Il  a  signalé  l’excellence  de  cette  teclmique 
tout  récemment  {Académie  de  médecine,  3  dé¬ 
cembre  1940),  à  propos  d’un  cas  d’ostéopathie 
complexe  bien  guérie  ainsi,  et  il  a  montré  que, 
grâce  à  de  telles  doses,  une  lutte  active  contre  le 
rachitisme,  actuellement  plus  fréquent  et  plus 
grave,  peut  être  engagée.  M.  Lesné  et  l’un  de  nous 
ont,  à  ce  propos,  signalé  leurs  propres  résultats. 
Chez  certains  sujets  atteints  de  racliitisme  osseux 
sévère,  nous  avons  vu  des  doses  massives  de  vita¬ 
mine  4  amener  très  rapidement  une  améhoration 
marquéedont  témoignaient  et  la  radiograpliie  et  la 
transformation  de  l’état  général,  nous  avons  vu  de 
même  l’hypotonie  musculaire  marquée  de  certains 
enfants  disparaître,  cette  disparition  entraînant 
la  disparition  des  mauvaises  attitudes  des 
membres  inférieurs.  Chez  certains  nourrissons 
anémiques,  chez  d’autres  en  état  de  primo-infec¬ 
tion  tuberculeuse  avec  état  général  déficient,  la 
dose  massive,  répétée  ou  non  après  plusieurs 
semaines,  nous  a  paru,  donner  des  résultats  nets. 
La  posologie  exacte  est  encore  à  définir,  et  on 
peut  se  demander  si  les  doses  très  élevées  atteintes 
par  M.  Ribadeau-Dumas  et  ses  élèves  sont  tou¬ 
jours  nécessaires,  mais  il  est  certain  qu’il  y  a  là 
une  méthode  efficace  dans  une  série  de  cir¬ 
constances,  et  dont  les  mdications  et  la  posologie 
méritentd’être  fixées  et  conseillées  aux  médecins,  . 
en  ce  temps  où  les  carences  alimentaires  peuvent 
entraîner  des  conséquences  fâcheuses. 

Les  diarrhées  graves  du  nourrisson  et  leur  trai¬ 
tement.  —  Les  communications  et  discussions  à 
la  Société  de  pédiatrie  de  Paris  en  avrü  et  mai 
1939,  les  thèses  de  M.  Chambon  («  Les  états  cholé¬ 
riformes  d’origine  parentérale  observés  à  l’hos¬ 
pice  des  Enfants-Assistés  »,  Paris,  L.  Aniette, 
1939),  de  M»e  J.  Devillers  («  Etude  thérapeutique 
du  syndrome  cholérique  du  nourrisson.  Valeur 
de  la  sérothérapie  continue  »,  Paris,  1939)  et  de 
A .  Wimphen  {«  Contribution  à  l’ étude  du  traitement 
des  diarrhées  des  nourrissons  »,  Paris,  1939)  pré¬ 
cisent  l’état  actuel  de  la  question,  reprise  égale¬ 
ment  dans  la  leçon  faite  en  septembre  dernier 
par  le  professeur  Nobécourt,  à  la  Faculté  de  méde¬ 
cine,  sur  les  diarrhées  cholériformes  liées  aux  rhi- 
nopharjmgites  aiguës. 

Un  premier  point  est  bien  établi  :  l’extrême 
rareté  du  choléra  infantile  estival  d'origine  alimen¬ 
taire,  et  il  faut  souligner  que  ce  résultat  est  dit 
aux  perfectionnements  qui,  dans  ces  dernières 
années,  ont  été  apportés  dans  l’alimentation  du 
nourrisson.  Ce  qu'on  observe  presque  exclusivè- 
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'uieiit,  ce  sont  les  états  cholériformes  d’origine 
parentérale,  qui  ont  même  symptomatologie  que 
le  choléra  infantile,  même  évolution  ;  ils  sur¬ 
viennent  en  toute  saison  et  sont  dus  à  des  infec¬ 
tions  variées  :  diphtérie,  méningite  cérébro- 
spinale,  rares  et  relevant  du  traitement  par  le 
■  sérum  spécifique  ;  infections  grippales  (rhino¬ 
pharyngées,  broncho-pulmonaires,  oto-mastoï¬ 
diennes),  qui  sont  au  contraire  fréquentes  et 
avant  tout  justiciables  d'une  thérapeutique  pré¬ 
ventive.  C’est  ce  qui  frappe  notamment  dans  les 
uourriceries  des  Enfants-Assistés  et  ce  qu’a 
relevé  M.  Chambon  dans  sa  thèse  faite  sous  l’ins¬ 
piration  de  l’un  de  nous  qui,  de  même  que  M.  Mar¬ 
cel  Lelong,  y  insiste  de  longue  date  ;  seuls  sub¬ 
sistent  les  états  cholériformes  d’origine  parenté¬ 
rale,  et  leurs  causes  sont  plus  difficiles  à  suppri¬ 
mer  que  le  facteur  alimentaire. 

La  déshydratation  rapide  des  enfants  ainsi 
atteints  est  un  des  principaux  facteurs  de  gra¬ 
vité  de  tels  états,  bien  étudié  dans  la  thèse  de 
Devülers,  et  le  point  actuellement  en  discus¬ 
sion  est  de  savoir  quelle  voie  il  vaut  le  mieux 
employer  pour  réhydrater  le  nourrisson. 

Dans  ces  dernières  années,  la  méthode  de  per¬ 
fusion  continue  de  Schick  et  Karelitz  a  apporté 
un  moyen  efficace  dont  l’inconvénient  majeur 
est  qu’il  n’est  pas  toujours  facile  à  réaliser  au  lit 
du  malade,  car  il  exige  une  surveillance  compé¬ 
tente  et  continue.  Karelitz  n’avait  enregistré 
que  14,6  P .  100  de  mortalité  et  les  auteurs  amé¬ 
ricains  se  louaient  de  résultats  aussi  favorables, 
confirmés  à  Vienne  par  E.  Reiter  et  à  Prague  par 
Wein.  J1  n’en  a  pas  été  ainsi  eu  France,  où 
M.  R.  Debré  donne  une  statistique  de  inortaUté  de 
50  p.  100  ;  Mithit  indique  69  p.  100  d’échecs  et 
fait  même  de  sérieuses  réserves  quaut  à  l’avenir  des 
enfants  guéris,  dont  plusieurs  sont  morts  quelques 
mois  après.  I.  Grube,  à  Leipzig,  n’obtient  que 
deux  guérisons  sur  seize  cas,  et  M.  Schmiederg 
arrive  au  chiffre  de  88  p.  100,  c’est-à-dire  à  ime 
mortalité  supérieure  à  celle  que  donnait  le  traite¬ 
ment  classique  ;  La  statistique  du  ser\dce  de 
M.  L.  Ribadeau-Dumas,  publiée  par  M"®  Devil- 
1ers,  indique  une  proportion  d’échecs  de  64  p.  100. 
Ce  ne  sont  pas,  d’ailleurs,  des  statistiques 
globales  qui  peuvent  juger  la  question,  tant  sont 
variables  les  cas  observés.  La  méthode  essayée 
et  employée  réguhèrement  aux  Enfants-Assistés, 
dans  le  service  de  l’un  de  nous,  par  Marcel  Lelong 
et  R.  Joseph  a  permis  d’obtenir  parfois  de  véri¬ 
tables  résurrections.  Déjà,  dans  ce  journal  {Paris 
médical,  6  novembre  1937),  üs  ont  exposé  la  tech¬ 
nique  et  leurs  premiers  résultats.  Ils  disent,  dans 
ce  même  numéro,  les  résultats  obtenus  après 
quatre  années  d’expérience  et  précisent  les  divers 
incidents  de  la  méthode,  ses  indications  et  ses 


contre-indications.  Nous  n’y  hisistons  donc  pas 
D'autre  part,  on  a  essayé  de  remplacer  la  per¬ 
fusion  par  des  techniques  plus  faciles.  'L'hypoder- 
moclyse  continue  (goutte  à  goutte  sous-cutané), 
proposée  par  A.  Dufour  et  M^e  Grumbach  {Soc. 
de  pédiatrie,  23  avril  193g),  est  de  surveillance 
aisée  ;  l’injection  se  fait  à  la  face  externe  de 
la  cuisse  et  il  convient  de  changer  de  côté  au  bout 
de  quinze  à  vingt-quatre  heures  ;  l’asepsie  doit 
être  rigoureuse  et  un  large  pansement  stérile 
recouvrira  l’aiguille  de  manière  à  éviter  tout 
abcès.  MM.  H.  Grenet,  P.  Isaac-Georges  et  A.  ^\■’■ün- 
phen  se  sont  contentés,  avec  de  bons  résul¬ 
tats,  des  injections  sous-cutanées  et  intramus¬ 
culaires  des  divers  sérums  artificiels  ;  ils  insistent 
sur  l’importance  d’une  période  de  diète  absolue, 
seule  caqrable,  d’airrès  eux,  de  réahser  un  repos 
complet  du  tube  digestif.  Laplupartdes  pédiatres, 
av^c  M.  Marfan,  estiment  que  la  diète  hydrique 
est  suffisante  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
mais  qu’il  ne  faut  pas  la  prolonger  plus  de  qua¬ 
rante-huit  heures,  trois  jours  au  maximum.  La 
diète  absolue  ne  devient  indispensable  que  dans 
les  cas  où  l’enfant  refuse  tout  liquide  ou  bien 
s’il  rejette  tout  ce  qu’il  a  consenti  à  prendre  ; 
mais,  s’il  s’agit  de  cas  graves  dans  lesquels  l’eau 
introduite  par  voie  parentérale  est  mal  utilisée, 
si  l’enfant  vomit  encore  au  bout  de  vhigt-quatre 
heures,  M.  Marfau  utilise  le  compte-gouttes  pour 
réahser  un  véritable  goutte  à  goutte  buccal  ; 
l’eau  absorbée  par  la  bouche  réhydrate  mieux, 
peut-être  parce  qu’elle  a  traversé  le  foie.  Si,  au 
bout  de  quarante-huit  heures,  l’enfant  vomit 
encore,  le  pronostic  est  à  peu  près  fatal.  M.  R.  Clé¬ 
ment  emploie  volontiers  une  sorte  de  goutte  à 
goutte  buccal  par  cairülarité  en  mettant  dans  la 
bouche  du  nourrisson  une  compresse  humide  dont 
l’autre  extrémité  trempe  dans  la  solution  choisie. 

Une  récente  enquête  poursuivie  par  La  Vie 
médicale  (n°®  3  et  4,  mars,  avril  1940)  a  montré 
que,  si  la  diète  h)’-drique  doit  être  réglée  (et  le 
professeur  Marfan  a  donné  à  cet  égard,  _de  longue 
date,  des  principes  excellents),  si  elle  ne  suffit 
pas  à  tout,  eUe  reste  en  pratique  la  méthode  ini¬ 
tiale  la  plus  sûre,  tout  en  ne  dispensant  ni  des 
explorations  chniques  indispensables  (notanmient 
de  l’examen  de  l’oreille  et  de  la  recherche  de 
l’otomastoïdite),  ni  d’interventions  plus  actives 
et  plus  directement  efficaces,  comme  la  phlébo- 
clyse,  lorsque  la  technique  et  la  surveillance  en 
sont  assurées. 

L’acidose  du  nourrisson.  —  L’étude  de  l’aci¬ 
dose  du  nourrisson  a  fait  l’objet  de  nombreuses 
publications  depuis  le  travail  princeps  de  Czemy, 
en  1896.  Les  recherches  récentes  ont  assez  modifié 
la  question  pour  justifier  le  travail  d’ensemble  de 
M.  L.  Sachs,  inspiré  par  M.  I,.  Ribadeau-Dumas 
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Thèse  de  Paris,  1939.  et  fondé  sur  17  observa¬ 
tions. 

Le  syndrome  d’acidose  survient  fréquemment 
chez  le  nourrisson  sans  qu’aucime  spécificité 
étiologique  puisse  être  mise  en  cause  ;  clinique¬ 
ment,  on  doit  penser  à  l’acidose  lorsqu’on  cons¬ 
tate  de  l’iiyperpnée  traduisant  l’acidose  dü  centre 
respiratoire,  tandis  que  le  symptôme,  représenté 
par  la  constatation  de  seUes  acides  et  muqueuses 
ne  doit  être  interprété  qu'avec  beaucoup  de 
réserve.  Par  contre,  l’élévation  du  rapport 

chlore  globulaire  ,  .  ^  .  j,  .j 

- r - r: - est  un  signe  certain  d  acidose. 

chlore  plasmatique 

Le  déséquUibre  acido-basique  tient  une  place 
importante  parmi  les  causes  d’arrêt  de  croissance 
et  de  mort  des  débües,  chez  lesquels  des  raisons 
variables  (troubles  thermiques,  fautes  alimen¬ 
taires,  etc.)  peuvent  entraîner  un  syndrome 
toxique  grave  en  rapport  avec  l’acidose. 

La  médication  alcaline  est  indiquée,  mais  sous , 
surveillance  étroite  en  raison  de  la  fragilité  de 


l’équilibre  acido-basique  ;  cette  thérapeutique 
est  d’une  efficacité  incontestable,  en  rapport 
toutefois  avec  l’importance  de  la  cause  qui  a 
provoqué  le  déséquilibre. 

La  fréquence  de  l’acidose  au  cours  des  états 
cholériformes  est  très  grande,  mais  on  peut  la 


considérer  comme  secondaire  à  l’infection  (grippe, 
broncho-pneumonie,  septicémie,  infection  rhino¬ 
pharyngée  ou  auriculaire)  qui  a  déclenché  l’aci¬ 
dose,  et  le  pronostic  reste  fonction  de  la  virulence 
de  l’affection  causale. 


La  thérapeutique  poursuit  un  double  but  : 
combattre  l’acidose  par  la  sérothérapie  alcaline  ; 
lutter  contre  l’infection  causale  par  la  thérapeu¬ 
tique  qui  lui  est  propre. 

Les  fièvres  typhoïdes  du  nourrisson.  —  Pour 


rare  qu’elle  soit,  la  fièvre  typhoïde  des  jeunes 
enfants  n’est  pas  absolument  exceptionnelle, 
notamment  sous  la  forme  de  paratyqjhoïdes.  Notre 
regretté  collègue  M.  Leenhardt  avait  publié, 
avec  J.  Balmes  et  Bamay  Godlewski,  il  y  â dix- 
huit  mois  (Le  Nourrisson,  mai  1939),  un  cas  de 
paratyphoïde  A  chez  un  nourrisson  de  sept  mois 
atteint  de  diarrhée,  avec  fièvre  élevée,  sans  grosse^ 
rate,  mais  avec  angine  de  Duguet  et  quelques 
taches  rosées.  Plus  récemment,  G.-L.  HaUez 


rapportait  (Le  Nourrisson,  janvier  1940)  un  cas 
de  paratyphoïde  A  chez  un  enfant  de  douze  mois 
avec  fièvre  élevée  pendant  neuf  jours,  diarrhée 
légère,  pas  de  splénomégalie,  rares  taches  rosées. 
L’un  de  nous  en  a  observé  un  cas  chez  une  enfant 


de  deux  ans,  en  août  dernier,  dû  à  une  eau  polluée 
parparatyphique,  et  vient  d’en  suivre  un  autre 
cas.  Par  aUleius,  la  question  a  été  traitée  dans 
l’article  de  R.  Turquéty  [Concours  médical,  5  mars 
1939),  la  thèse  de  O.  Abramovici  (Paris,  1939),  et 


a  fait  l’objet  de  la  discussion  qui,  à  la  Société  de 
pédiatrie  du  19  novembre  1940,  a  suivi  la  commu¬ 
nication  de  H.  Grenet  et  Bpue  Aupinel,  rapportant 
plusieurs  cas  observés  au  cours  de  l’été  dernier. 

Le  diagnostic  de  l’affection  est  souvent  mal¬ 
aisé  :  d’abord  on  a  le  tort  de  n’y  pas  songer  assez, 
sous  prétexte  qu’il  s’agit  d’un  enfant  au  berceau, 
selon  la  remarque  classique  de  Cadet  de  Gassi- 
court  ;  ensuite,  comme  y  a  insisté  M.  Marfan,  la 
fièvre  typho’ide  du  nourrisson  est  fort  souvent 
paucisymptomatique  :  en  particulier,  fait  para¬ 
doxal,  la  diarrhée  manque  souvent.  Le  début  est 
mal  défini,  les  trois  périodes  classiques  d’évolu¬ 
tion  mal  tranchées.  La  fièvre  est  le  maître-.sym- 
ptôme,  mais  on  peut  voir  aussi  des  formes  pulmo¬ 
naires,  gastro-intestinales  et  rhéningées.  Les  taches 
rosées  sont  inconstantes,  mais,  par  contre,  on 
peut  observer  de  véritables  formes  exanthéma¬ 
tiques,  d’un  diagnostic  malaisé,  comme  dans  un 
fait  signalé  par  J.  Cathala.  La  diarrhée,  quand 
elle  existe,  présente  ce  caractère  essentiel,  sur 
lequel  insiste  R.  Turquéty,  qu’elle  n’est  nnUement 
améliorée  par  la  diète  hydrique.  Classiquement, 
le  pronostic  est  grave  :  50  p,  100  de  mortalité  et 
davantage  quand  il  s’agit  d’un  nourrisson  de 
moins  d’un  an  ou  qui  a  présenté  antérieurement 
des  troubles  digestifs  ;  cependant,  sur  cinq  ma¬ 
lades  observés  en  peu  de  mois,  H.  Grenet  et 
Mme  Aupinel  n’ont  eu  à  déplorer  qu’un;décès. 
Il  faut  tenir  pour  un  élément  défavorable  de  pro¬ 
nostic  la  rapidité  excessive  du  pouls,  une  grande 
prostration,  un  météorisme  abdominal  marqué. 
Les  moyens  de  laboratoire  apportent  un  con¬ 
cours  moins  précis  que  chez  l’adulte  ;  l’hémocul¬ 
ture  n’est  pas  possible  dans  tous  les  miUeux,  et 
le  séro-diagnostic  est  souvent  positif  très  tardi¬ 
vement  :  à  la  fin  de  la  maladie  ou  même  de  la 
convalescence.  Le  traitement  est  analogue  à 
cëlui  de  l’adulte  ;  il  faut  lutter  avec  attention 
contre  les ,  infections  secondaires,  surtout  respi¬ 
ratoires.  Enfin,  rappelons  que  le  nourrisson 
t3q)hique,  en  raison  des  manipulations  dont  il 
est  l’objet,  peut  constituer,  pour  l’entourage, 
un  redoutable  foyer  de  diffusion  de  l’infection. 

Les  corps  étrangers  du  tube  digestif  chez  les 
jeunes  enfants.  —  Le  professeur  L.  Ombré- 
danne  a  préconisé  depuis  assez  longtemps  l’inges¬ 
tion  de  queues  d’asperges  chez  les  nourrissons 
qui  ont  avalé  des  barrettes,  des  épingles  de  nour¬ 
rice,  des  broches  et  autres  corps  anfractueux,  et 
a  montré  là  réalité  de  l’enrobement  du  corps 
étranger  par  les  longues  fibres  de  cellulose  de  la 
queue  des  asperges  sur  une  pièce  conservée  à 
cet  effet  :  les  succès  de  ce  procédé  ne  se  coipptent 
plus.  Or,  à  l’heure  actuelle,  alors  que  la  provision 
d’asperges  de  conserve  diminue,  la  fréquence  de 
la  déglutition  des  corps  étrangers  reste  la  même  : 
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en  ime  semaine,  le  service  de  l'auteur  a  reçu  trois 
nourrissons  qui  avaient  avalé  respectivement  un 
piton  à  vis  et  deux  broches.  Aussi  est-il  indispen¬ 
sable  de  trouver  un  succédané,  et  M.  Ombrédanne 
propose  les  feuilles  extérieures  vertes  du  poireau, 
celles  qu'on  ne  mange  pas  ;  il  faut  les  faire  cuire 
dix  minutes  environ  dans  l’eau  poiir  dégager  suffi¬ 
samment  les  fibres  de  cellulose  sans  leur  faire 
perdre  leur  ténacité,  et  on  administre  toutes  les 
deux  heures  une  masse  grosse  connue  une  noi¬ 
sette.  b’auteur  a  présenté  une  barrette  avalée, 
telle  qu’elle  a  été  expulsée  au  bout  de  quarante- 
huit  heures,  presque  entièrement  enrobée  par 
les  fibres  cellulosiques  de  poireaux  :  cet  enrobe¬ 
ment,  qui  permet  une  expulsion  facile  etsûre,  n’est 
donc  pas  une  vue  de  l'esprit  {Acad,  de  médecine, 
20  août  1940).  bes  corps  étrangers  du  tube  diges¬ 
tif  sont  souvent  une  cause  d’effroi  pour  les  pa¬ 
rents  et  d’embarras  pour  les  médecins,  qui  hé¬ 
sitent  sur  la  conduite  à  tenir,  ba  technique  très 
simple  proposée  par  le  professeur  Ombrédanne, 
et  qui  a  fait  ses  preuves,  doit  être  retenue  et  répan¬ 
due.  C’est  pourquoi  nous  la  signalons  ici,  sachant 
les  services  qu’elle  peut  rendre.  M.  bance  à  récem¬ 
ment  précisé  fort  utilement  les  détails  de  la  mé¬ 
thode  dé  son  maître,  en  insistant  sur  butilité  de 
l’examen  radioscopique  parallèle  qui  pennet  de 
suivre  la  migration  de  corps  étranger  [Gazette  de.-; 
hôpitaux,  n°s  so-jr,  28,  31  août  1940). 

Maladies  des  enfants. 

ba  plupart  des  travaux  concernant  la  tuber¬ 
culose  des  jeunes  enfants,  et  notamment  ceux 
concernant  le  problème  des  réinfections  endo¬ 
gènes  (ju  exogènes  et  celui  de  la  vaccination  anti¬ 
tuberculeuse  par  le  B.C.G.,  seront  abordés  dans  le 
numéro  consacré  à  la  tuberculose.  Nous  nous 
bornerons  ici  à  rappeler  qpelques  travaux  sur 
la  cuti-réaction. 

Les  cuti-réactions  à  la  tuberculine.  —  On  sait 
l’importance  qu’a  prise  la  cuti-réaction  dans 
l’étude  de  la  tuberculose  infantile  et  dans  sa  pro¬ 
phylaxie.  Elle  n’est  pourtant  pas  d’une  certitude 
absolue  et  bien  des  travaux,  notamment  ceux 
de  Coulaud,  ont  montré  que  diverses  circons¬ 
tances  pouvaient  en  modifier  les  résultats  chez 
des  sujets  pourtant  tuberculeux  en  activité. 
C’est  ainsi  que  G.  Paisseau,  Jean  ’Valt  et  F.  Van 
Deinse  [Presse  médicale,  25  février  1939)  si¬ 
gnalent  quelques  cas  rares  ^'infidélité  de  l'al¬ 
lergie  dermique  à  la  tuberculine  chez  les  enfants 
tuberculeux,  la  cuti-réaction  restant  longtemps 
négative  chez  des  enfants  dont  la  tuberculose 
est  certaine  et  l’intradermo-réaction  positive, 
sans  qu’on  soit  en  droit  de  penser  à  une  anergie 
passagère,  ba  thèse  de  A.-P.  bemanissier  (Paris, 


1939.  Vigot)  sur  «  l'absence  de  réactions  tuber¬ 
culiniques  chez  des  sujets  infectés  par  le  bacille 
de  Koch  ■>  signale  des  réactions  tuberculiniques 
négative  chez  des  sujets  présentant  ou  ajmnt 
présenté  une  tuberculose  évolutive  indiscutable 
ou  encore  au  cours  des  tuberculqses  occultes  ; 
enfin,  chez  des  sujets  ayant  présenté  antérieure¬ 
ment  des  réactions  positives,  b’auteur  rappelle 
que  l’injection  de  tuberculine  chez  l’homme,  de 
corps  bacillaires  morts  ou  vivants  ou  de  B.C.G. 
chez  l’animal  peut  affaiblir  ou  supprhner  les 
réactions  tuberculiniqnes.  Coulaud  a  vu  assez 
souvent  l’opothérapie  ovarienne  faire  reparaître 
la  sensibihté  tuberculinique.  Or  bemanissier  a 
constaté  que  la  solution  de  bugol  (qni,  comme 
le  traitement  ovarien,  détermine  de  l’hypothy¬ 
roïdie)  renforce  assez  souvent  la  cuti-réaction. 
Mais  tous  ces  auteurs  proclament  la  grande  valeur 
de  la  cuti-réaction  ;  il  faut  seulement  savoir  la 
répéter  et,  au  besoin,  recourir  à  V intraderriio-réac- 
tion  à  doses  croissantes  (jusqu’à  i  centigramme 
de  tubercuUne)  ;  et  bemanissier  conclnt  que  nul 
n’est  en  droit,  sur  la  foi  d'une  réaction  luberculi-- 
nique  négative,  d'éliminer  le  diagnostic  de  tuber¬ 
culose  ou  d'affirmer  que  le  sujet  examiné  n’a 
jamais  été  contaminé  par  le  bacille  de  Koch. 

ba  valeur  de  la  cuti-réaction  en  médecine  sociale 
apparaît  à  la  lecture  des  thèses  de  J .  Martinon 
(«  I,es  réactions  cutanées  à  la  tuberculine  dans  la 
pratique  journalière  »,  Lyon,  1938)  et  de  A.  Sriber 
(Paris,  1939,  A.  I,egrand),  ainsi  que  du  mémoire 
de  P.  Foucauld  [Presse  médicale,  4  janvier  1939). 

Nombre  de  travaux  lui  ont  été  consacrés  égale¬ 
ment  par  les  médecms  des  écoles,  qui  ont  précisé 
sa  valeur  et  montré  la  facüité  de  son  emploi,  que 
l’on  pratique  la  cuti-réaction  ou  la  percuti-réac- 
tion,  laquelle  ne  nécessite  aucune  scarification  et 
donne  des  résultats  sensiblement  identiques. 

Pendant  longtemps  on  avait  cru  que  le  pour¬ 
centage  des  cuti-réactions  positives  était  si  élevé, 
à  partir  de  douze  ou  quinze  ans,  et  surtout  après 
cet  âge,  que  sa  recherche  ne  présentait  aucun 
intérêt  pratique.  De  très  nombreux  travaux  ont 
montré  qu’il  n’en  était  rien,  ba  recherche  systé¬ 
matique  de  la  cuti-réaction  à  intervalles  réguliers 
(tous  les  ans,  par  exemple),  tant  qu’elle  reste 
négative,  a  un  intérêt  majeur  en  ce  qui  concerne 
le  dépistage  et  la  prophylaxie  de  la  tuberculose 
chez  les  écoliers,  les  étudiants,  les  infirmières. 
Une  cuti-réaction  positive  indique  un  miheu 
infecté  d’autant  plus  sûrement  que  l’enfant  est 
plus  jeune  et  permet  ainsi  de  dépister  une  tuber¬ 
culose  de  l’entourage  ;  be  début  de  l’âge  sco¬ 
laire  et  la  puberté  semblent  être  les  périodes 
où  l’enfant  est  le  plus  exposé  à  la  tuberculose- 
infection  et  à  la  tuberculose-maladie.  Quand, 
chez  un  enfant,  un  adolescent  ou  un  adulte  jeune. 
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on  assiste  au  virage  de  la  cuti-réaction,  on  peut 
affirmer  une  contamination  récente  et  l’on  doit 
lui  imposer  un  repos  prolongé  sous  surveillance 
particulièrement  attentive,  clinique  et  radiolo¬ 
gique. 

Radiothérapie  des  amygdaies  et  des  végéta¬ 
tions  chez  l’enfant.  —  Cette  question  a  été  étu¬ 
diée  dans  deux  thèses'  et  deux  articles  qui  per- 
ruettent  des  conclusions  intéressantes  :  E.  Clenet 
«  Etude  de  la  rœntgenthérapie  des  adénoïdites  », 
Paris,  1937)  ;  J-  Jàupitre  («  La  rœntgenthérapie 
de  l’hypertrophie  et  de  l’infection  de  l’amygdale 
palatine  »,  Paris,  1939,  Lefr^çois)  ;  Benassi  et 
Mario  ScarzeUa,  Revue  française  de  pédiatrie,  1938, 
t.  XIV,  no  2)  ;  R.  Clément,  P.  Gibert  et  E.  üenet 
Presse  médicale  24  mai  1939). 

1°  Adénoïdites.  —  R.  Clément,  P.  Gibert  et 
E.  Clenetont  essayé  depuis  1 927  la  radiothérapie  des 
adénoïdites.  Ce  recul  leur  permet  d’affirmer  qu’au¬ 
cun  enfant  n’a  été  gêné  dans  son  développement 
.physique  ou  intellectuel  par  suite  de  ce  traite¬ 
ment.  Il  peut  rendre  des  services  dans  de  nom¬ 
breux  cas.  Il  est  à  conseiller  surtout  lorsque  l’exé¬ 
rèse  chirurgicale  est  contre-indiquée  soit  du  fait 
du  jeune  âge  du  sujet,  soit  parce  que  l’infection 
permanente  et  indéfinie  ne  permet  pas  de  trouver 
réalisées  les  conditions  d’une  intervention  sans 
•  danger,  soit  qu’ü  y  ait  tendance  aux  hémorragies, 
soit  qu’une  tuberculose  ganglionnaire  ou  pulmo¬ 
naire  non  complètement  éteüite,  ou  toute  autre 
infection,  créent  un  terrain  défavorable  à  une 
opération  cliirurgicale.  La  radiothérapie  est  éga¬ 
lement  indiquée  en  cas  d’amygdale  pharyngée 
localisée  ou  en  nappe  rendant  l’opération  impos¬ 
sible  et  chez  les  sujets  déjà  opérés  à  plusieurs 
reprises  qui  gardent  une  suppuration  chronique 
du  cavum  rebelle  à  tout  traitement  ou  qui  font 
de  perpétuelles  récidives.  Il  faut  commencer 
par  des  doses  faibles,  siurtout  chez  les  nourris¬ 
sons  et  dans  les  cas  d’infection  profonde.  On  fait 
trois  séances  à  trois  ou  quatre  jours  d’intervalle. 
Les  résultats  sont  excellents  dans  au  moins  les 
deux  tiers  des  cas,  non  seulement  pour  la  période 
qui  suit  l’irradiation,  mais  même  à  longue  dis¬ 
tance.  Bes  rechutes  ne  se  produisent  pas  dans  plus 
de  15  p.  100  des  cas  :  le  plus  souvent,  l’amélio¬ 
ration  acquise  est  définitive. 

2°  Amygdales.  —  La  r-adiothérapie  de  l’hyper- 
tropliie  et  de  l’infection  amygdaliennes  a  été 
proposée  par  Regaud  et  Nogier  en  1913  ;  mais,  peu 
employée  en  France,  elle  a  surtout  fait  l’objet 
de  travaux  étrangers.  Là,  également,  la  méthode 
maniée  avec  prudence  semble  absolument  sans 
danger.  EÜe  est  sans  action  sur  les  amygdales 
dures,  sclérosées.  EÜe  réduit  souvent  l’hyper¬ 
trophie  des  amygdales  molles  ;  elle  diminue  tou¬ 
jours  et  souvent  même  supprime  l’inflammation 


et  l’infection  tonsülaire  ;  elle  agit  aussi  sur  les 
éléments  figurés  du  sang,  augmentant  le  nombre 
des  hématies  et  améliorant  l’état  général. 

La  radiothérapie  semble  donc  indiquée  toutes 
les  fois  que  l’on  reculera  devant  l’opération  ; 
sujets  trop  jeunes  ou  présentant  des  troubles 
sanguins,  tarés  tuberculeux,  infectés  perpé¬ 
tuels,  etc. 

Dans  tm  ordre  de  faits  voisins,  la  radiothéra¬ 
pie  a  été  employée  ..au  traitement  des  porteurs  de 
germes  diphtériques.  La  thèse  de  R.  Monard, 
inspirée  par  le  Dr  Ducuing,  de  Versailles,  a  été 
consacrée  à  ce  sujet,  (Paris,  1939,  Vigot) .  L’auteur 
indique  les  diverses  méthodes  utilisées  pour  la 
destruction  des  bacIUes  diphtériques  et  conclut 
un  peu  rapidement  à  leur  inefficacité  :  car  l’usage 
correct  des  arsenicaux  préconisés  dans  ces  der¬ 
nières  années  par  P.  LerebouUet  et  J. -J.  Goumay 
a  réduit  dans  des  proportions  considérables  le 
nombre  des  échecs,  et  la  radiothérapie  n’est  pas 
toujours  de  réalisation  facile.  R.  Monard  a 
obtenu  toutefois  trente-huit  succès  nets  sur  qua¬ 
rante-quatre  cas  observés  ;  il  lui  a  suffi  de  trois 
irradiations.  Il  pense  que  les  faibles  doses  em¬ 
ployées  agissent  en  exaltant  le  pouvoir  phago¬ 
cytaire  des  tissus  lymphoïdes  de  la  région.  La 
méthode  peut  donc  être  retenue. 

La  diphtérie.  Sa  prophylaxie  et  son  traitement. 
—  Si  la  lutte  contre  les  porteurs  de  germes  peut 
parfois  bénéficier  de  la  radiothérapie,  tm  autre 
procédé  vient  d’être  proposé  dans  la  thèse  de 
J.  Creuzé  {«  Contribution  à  l’étude  des  propriétés 
«  antibiotiques  »  de  certains  cocci  contre  le  bacille 
diphtérique.  Utilisation  de  ces  cocci  en  applica¬ 
tions  locales  chez  les  porteurs  de  germes  diph¬ 
tériques  »,  Paris,  1939,  Vigot).  Scliiotz,  de  Co¬ 
penhague,  avait  remarqué  en  1909  que  des 
malades  atteints  d’angines  banales  (dans  les¬ 
quelles  les  staphylocoques  jouent  souvent  un 
rôle  étiologique)  ne  contractent  pas  la  diphtérie 
et  que,  d’autre  part,  des  convalescents  de  diph¬ 
térie  porteurs  de  germes  depuis  un  certain  temps 
voient  leur  gorge  débarrassée  des  bacilles  de 
Lœffler  à  l’occasion  d’une  angine  à  staphylo¬ 
coques  intercurrente.  Partant  de  cette  constata¬ 
tion,  Schiotz  obtint  six  fois  de  suite  la  disparition 
du  bacille  diphtérique  chez  les  porteurs  dont  la 
gorge  fut  ensemencée  avec  rme  souche  de  staphy¬ 
locoques  provenant  d’un  furoncle.  Ces  résultats 
furent'  confirmés  par  divers  auteurs  En  1932, 
Dujardin-Beaumetz  montre  que  cette  action  est 
l’apanage  de  variétés  exceptionnelles  de  staphy¬ 
locoques  (et  aussi  de  certains  streptocoques  et 
pneumocoques),  et  il  donne  à  cette-  propriété 
empêchante  le  nom  d’  «  action  antibiotique  ». 
DuUscouet,  reprenant  ces  recherches,  in  vivo  et  in 
vitro,  arrive  à  cette  notion  que  l’antagonisme  ne 
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se  manifeste  pas  sur  la  toxine,  mais  seulement 
sur  la  végétabUité  du  bacille  diphtérique  :  c’est 
un  antagonisme  de  croissance  et  non  de  fonction  ; 
le  staphylocoque  actif  est  générateur  d’une  subs¬ 
tance  lysogène  qui  arrête  le  développement  des 
badUes  diphtériques  ;  le  principe  actif  débarrassé 
de  tout  élément  figuré  produit  in  vivo  et  in  vitro  ■ 
des  phénomènes  identiques  à  ceux  que  réalise  le 
germe  vivant  dont  il  est  issu  ;  le  principe  actif 
sécrété  par  le  staphylocoque  empêchant  est  un 
ferment  dont  l’activité  maxima  est  entre  37° 
et  45°  ;  il  est  détruit  à  80°  ;  il  agit  à  très  faibles 
doses,  mais  est  différent  du  bactériophage. 

J.  Creuzé,  à  son  tour,  a  utilisé  de  nombreuses 
souches  microbiennes  douées  de  propriétés  anti¬ 
biotiques  (aucune  ne  provenait  de  furoncles  ou 
de  pyodermites).  H  a  traité  cinq  porteurs  de 
germes  par  des  pulvérisations  d’une  culture  de 
48  heures  vivante  dans  la  gorge  et  les  fosses 
nasales,  et  a  obtenu  rapidement  la  disparition 
des  bacilles  diphtériques.  Ce  traitement  ne  pro¬ 
duit  aucun  trouble  chez  le  sujet  ainsi  traité. 
H’auteur  ne  rejette  pas  l’hypothèse  d’un  bacté¬ 
riophage  qui  serait  en  symbiose  étroite  avec  un 
staphylocoque  banal  et  extérioriserait  sa  présence 
par  la  sécrétion  d’mi  ferment  lytique  actif  sur 
le  bacille  diphtérique.  Il  y  a  là  un  ensemble  de 
recherches  suggestives  et  qui,  si  elles  sont  confir¬ 
mées,  mèneront  à  une  méthode  pratique  et  logique . 

Si  cette  lutte  contre  les  porteurs  de  germes 
présente  un  intérêt  certam  dans  la  prophylaxie 
de  la  diphtérie,  celle-ci  repose  avant  tout  sur  la 
vaccination.  Il  ne  devrait  pas  avoir  heu  de  reve¬ 
nir  sur  l’admirable  méthode  de  Ranion  dont  nul 
ne  peut  plus,  de  bonne  foi,  discuter  l’innocuité 
et  l’efficacité.  Ce  n’est  pas  ici  le  Heu  de  rappeler 
la  lamelitable  campagne  qui  a  sévi  au  Parlement 
et  dans  la  grande  presse  après  la  loi  de  juin  1938 
rendant  obligatoire  la  vaccination  antidiphté¬ 
rique  ;  non  plus  que  la  réaction  immédiate  qui 
en  a  fait  justice  dans  les  diverses  sociétés 
savantes,  particuUèrement  à  la  Société  de  méde¬ 
cine  pubüque,  qui  a  consacré  à  la  vaccination 
antidiphtérique  une  séance  spéciale  (le  compte 
rendu  a  paru  dans  Le  Mouvement  sanitaire  de 
février  1939).  Deux  thèses  ont  apporté  des  faits 
entièrement  confirmatifs  :  celle  de  J.  Guittard 
(Paris,  1939),  et  celle  de  R.  Saint-HilHer  qui  a  étu¬ 
dié  la  vaccination  antidiphtérique  dans  le  Centre 
de  santé  de  l’Institut  Lannelongue  à  Vanves 
(Paris,  1939).  D’expérience  de  la  guerre  a  été 
eutièrement  favorable  à  la  vaccination  :  dans 
rm  service  de  mihtaires  contagieux  de  Seine-et- 
Oise,  l’im  de  nous  a  observé  des  cas  de  diphtérie 
peu  nombreux  (six  en  trois  mois)  et  concernant 
èrclusiyement  des  soldats  non  vaccinés  contre  la 
diphtérie. 


Cependant,  le  nombre  d’enfants  qui  échappent 
à  la  vaccination  est  encore  beaucoup  trop  élevé, 
et  il  en  est  résulté  des  inconvénients  sérieux  dans 
les  considérables  brassages  de  populations  qui 
se  sont  produits  depuis  mai  et  ne  sont  pas  encore 
terminés  à  l’heure  actuelle. 

^  Il  faut  donc  recommander  plus  que  jamais,  par 
tous  les  moyens,  l’emploi  systématique  de  la  vac¬ 
cination  par  l’anatoxine,  dès  l’âge  de  dix-huit 
mois,  et  profiter  de  toutes  les  circonstances,  et 
notammentd’un  séjour  à  l’hôpital,  pour  effectuer, 
ou  du  moins  amorcer,  la  vaccination. 

C’est  ce  que  nous  nous  efforçons  de  réahser, 
non  sans  quelques  difficultés,  à  l’hospice  des 
Enfants- Assistés  depuis  plusieurs  années. 

A  ce  point  de  vue,  il  est  intéressant  de  savoir 
qu’ü  est  possible  de  profiter  de  l’évolution  de 
maladies  dont  on  croyait,  à  tort,  qu’eUés  consti¬ 
tuaient  une  contre-indication  passagère  à  la  vac¬ 
cination.  C’est  ainsi  que,  dans  la  coqueluche, 
D.-G.  Marchai  a  pratiqué  la  triple  vaeclnation  : 
diphtérique,  tétanique  et  typho-paratyphique. 
[«  D’emploi  des  vaccinations  associées  :  vaccination 
triple  antityphique  et  antiparat3rphique  A  et  B 
(vaccination  T.  A.  B.),  vaccination  antidiphté¬ 
rique,  vaccination  antitétanique  au  cours  de  la 
coqueluche  de  l’enfant»,  Paris,  1939,  A.  Dapied]. 
En  procédant  avec  prudence  et  en  ne  faisant 
intervenir  que  progressivement  le  vaccin  T.  A.  B., 
ü  a  pu,  chez  dix-sept  enfants,  éviter  tout  inci¬ 
dent  pénible  et  leur  donner  une  immunité  soHde 
envers  des  infections  trop  fréquentes  et  dont  il 
faut  assurer  la  disparition. 

Dans  la  diphtérie,  également,  on  sait  mainte¬ 
nant  que  la  vaccüiation  peut  être  contemporaine 
X  de  la  sérothérapie  :  cette  notion,  qui  découle  des 
travaux  expérimentaux  de  G.  Ramon  et  A.  Daf- 
faffle,  en  1925,  est  depuis  cette  époque  d’rm 
usage  courant  en  France  lorsqu’il  s’agit  d’im¬ 
muniser  contre  la  diphtérie  des  enfants  non  encore 
vaccinés  et  placés  en  milieu  contaminé  :  une  pre¬ 
mière  injection  d’anatoxine  diphtérique  est  sui¬ 
vie  à  quelques  instants  d’ime  injection  de  sémm 
qui  doit  être  faite  à  un  autre  endroit  du  corps  ; 
la  vaccination  est  continuée  ultérieurement  par 
les  méthodes  habituelles. 

Depuis  novembre  1937,  à  l’instigation  de  G.  Ra¬ 
mon,  on  essaya  d’instituer  systématiquement 
la  séro-anatoxithêrapie  dans  la  diphtérie  confir¬ 
mée.  Des  résultats  concordants  furent  publiés 
simultanément  par  H.  Darré  et  A.  Daffaille,  par 
R.  Debré  et  MaUet,  par  R.  Martin,  Delaunay  et 
Richou,  par  Sohièr  et  Jauhnes  (Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris,  22  juillet  1938)  ;  Us  sont  exposés 
dans  la  thèse  de  R.  Girad,  (Paris,  1939,  M.  Vigné), 
qui  repose  sur  170  observations  du  service  de 
H.  Darré. 
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Les  premières  tentatives  ont  été  faites  avec 
une  anatoxine  purifiée  titrant  150  U.  A.  au  cen¬ 
timètre  cube  et  dont  on  est  arrivé,  après  tâtonne¬ 
ments,  à  injecter  un  demi-centimètre  cube  ;  ulté¬ 
rieurement,  on  employa  l’anatoxine  du  commerce 
titrant  30  U.  A.  Dès  l’entrée  du  malade,  on  lui 
injecte  dans  la  fosse  sus-épineuse  l’anatoxine, 
et  une  demi-heure  après  on  pratique  au  niveau 
de  l’abdomen  une  injection  unique  et  massive  de 
sérum  antidiphtérique  (18  000  à  40  000  unités  sui¬ 
vant  la  gravité  du  cas).  Les  injections  suivantes 
sont  pratiquées  après  cinq  ou  sept  jours. 

Les  dosages  d'antitoxine  pratiqués  systéma¬ 
tiquement  dans  le  sang  des  malades  ont  montré 
que  la  technique  employée  réalise  la  continuité 
de  l’immunité  passive  due  au  sérum  et  de  l’im¬ 
munité  active  que  développe  l’anatoxine. 

Appliquée  au  traitement  de  la  diphtérie,  la 
séro-anatoxithérapie  s’e§t  montrée  remarqua¬ 
blement  efficace.  Les  réactions  locales  ou  géné¬ 
rales  on  été,  dans  l’ensemble,  bénignes  et  très 
supportables.  Les  paralysies  sont  devenues  plus 
rares  :  2,5  au  heu  de  8  à  12  p.  100.  La  mortalité 
s’est  abaissée,  de  3,20  et  4,6.  à  r,ir.  Ce  résultat 
est  d’autant  plus  remarquable  que  vingt-neuf 
cas  concernaient  des  angines  malignes. 

La  thérapeutique  en  médecine  infantile  par  les 
sulfamides,  particulièrement  dans  la  méningite 
cérébro-spinale.  —  Dans  ces  dernières  années, 
l’introduction  dans  la  thérapeutique  des  dérivés 
sulfamidés  a  donné,  en  pédiatrie,  des  résultats 
extrêmement  brillants,  changeant  complètement 
le  pronostic  d’affections  réputées  (érysipèle  du 
nouveau-né)  ou  devenues  (méningite  cérébro- 
spinale)  mortelles  le  plus  souvent.  Aussi  d’in¬ 
nombrables  communications  ont  paru  dans  les 
diverses  Sociétés  savantes  et  dans  les  divers 
journaux  et  revues.  Nous  nous  contenterons  de 
signaler  ici  quelques  travaux  d’ensemble  :  le 
numéro  spécial  des  Archives  de  médecine  des 
enfants  (juin  1939),  le  Hvre  très  complet  de 
P.  Long  et  A.  Bliss  (The  clinical  and  experimental 
use  of  sulfanhilainide,  sulfapyridine  and  allied 
compounds,  New- York,  1939,  Mac  MiUan),  les 
thèses  de  R.  Sax  («  Traitement  des  méningites 
aiguës  purulentes  par  les  sulfamides  »,  Paris,  1939). 
de  Mlle  M.  PauiUac  et  de  Michel  Roux,  sur  le  mê¬ 
me  sujet,  Paris  1939  ;  enfin  celle  de  M™?  C.  Aupi- 
nel-Tavemier  («  A  propos  de  dix-huit  cas  de  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale  à  méningocoques  chez  le 
nourrisson  »,  Paris,  1940,  A.  Legrand),  ainsiquele 
hvre  tout  récent  et  admirablement  documenté 
de  P.  Durel  qui  a  apporté  à  la  question  des  sulfa¬ 
mides  une  très  importante  contribution  person¬ 
nelle  (^Thérapeutique  sulfamidée,  Paris,  J. -B.  Bail¬ 
lière  et  fils,  194°)-  Nous  serons,  toutefois  assez 


brefs  sur  cette  question,  d’une  part  parce  qu’elle 
a  fait  l’objet  d’un  exposé  très  clair  et  com¬ 
plet  de  M.  Harvier  et  P.  Perrault  dans  la  récente 
revue  annuelle  de  thérapeutique  (Paris  médical, 
n»®  44-45,  30  novembre  1940),  d’autre  part  parce 
que,  dans  un  très  prochain  numéro,  MM.  H.  Grenet 
et  Milhit  consacrent  un  article  à  cette  même 
question.  Nous  insisterons,  en  raison  même  de 
son  importance,  sur  quelques  points  particuliers. 

Les  corps  utilisés  ont  varié  avec  les  auteurs  : 
si  la  suffamido-chrysoïdine  (rubiazol)  n’a  pas  été 
abandonnée,  surtout  dans  les  infections  à  strepT 
tocoques,  on  emploie  la  paraminobenzine  sul¬ 
famide  ou  1162  P  (septoplix,  néococcyl,  lyso- 
coccine),  les  dérivés  blancs  de  ceUe-ci  et  princi¬ 
palement  la  sulfamidopyridme  ou  693,  ou  dagé- 
nan,  les,_dérivés  aluminiques  et  notamment  le 
402  M.  ou  lysap3rrine.  Un  nouveau  produit,  le 
paraminobenzène  sulfamido-thiazol  (2090  R.  P.) 
a  fait  l’objet  de  recherches  expérimentales  de 
R.-L.  Mayer  (Bulletin  de  l’ Académie  de  méd., 
séance  du  23  avril  1940)  et  dè  travaux  cliniques 
de  J.-J.  Goumay  et  P.  MoUtor  (Soc.  médicale 
des  hôp.  de  Paris,  17  mai  1940)  et"de  J.  Célice, 
Grenier  et  FaUot  (Ibid.,  26  juUlet  1940)  :  ces 
auteurs  considèrent  ce  dernier  venu  comme  plus 
actif  et  mieux  toléré  que  les  autre». 

Le  m•)î^  d'action  des  sulfamides  n’est  pas 
encore  entièrement  élucidé  bien  que  l’étude  expé¬ 
rimentale  et  clinique  de  ces  corps  ait  été  déjà  très 
poussée.  Nous  n’y  insisterons  pas,  MM.  Harvier 
et  Perrault  ayant  rappelé  les  conclusions  très 
justes  de  MM.  Ravina  et  Maignan  (Presse  médi¬ 
cale,  20  mars  1940)  qui  montrent  que  les  deux 
conceptions  antagonistes  (action  bactériosta- 
tique  ou  bactéricide,  action  par  l’intermédiaire 
d’ime  stimulation  de  l’organisme)  ne  doivent  pas 
être  opposées  dans  toute  leur  rigueur. 

C’est  surtout  le  mode  d’emploi  et  la  posologie 
des  sulfamides  qui  ont  pu  être  précisés  grâce  aux 
recherches  cliniques  et  expérimentales  qui  ont 
permis  de  suivre,  dans  le  sang,  la  concentration 
des  corps  administrés  :  on  sait  qu’ils  ne  sont 
actifs  que  si  l’on  obtient  im  taux  en  milligrammes 
pour  100  centimètres  cubes  de  sang  de  5  à  15 
pour  le  1162  et  de  4  à  10  pour  le  693. 

Les  contre-indications  sont  peu  fréquentes  : 
anémie,  tares  rénales  ou  hépatiques,  hémophüie, 
acidose.  L’existence  d’un  petit  foyer  infecté  doit, 
d’après  P.  Dmrel,  faire  différer  le  traitement  : 
il  faut  le  soigner  localement  avant  la  sulfamido- 
thérapie. 

Les  règles  générales  d’emploi  sont  fort  impor¬ 
tantes.  Le  malade  doit  être  au  repos  le  plus 
possible  et  sa  dlmrèse  maintenue  à  im  taux  suf¬ 
fisant.  ■  '  - 

Le  traitement  doit  être  :  ,7. 
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1°  Fractionné.  —  La  dose  totale  journalière 
sera  mise  dans  une  soucoupe  et  on  fera  absorber 
une  petite  dose  toutes  les  bernes  ou  toutes  les 
deux  heures,  même  la  nuit,  comme  pour  le  traite¬ 
ment  salicylé.  Bien  des  échecs  tiennent  à  ce  qiie 
le  malade  dort  et  interrompt  son  traitement, 
d’où  baisse  de  la  suhamidémie  au-dessous  du  taux 
limite. 

2»  Dégressif.  —  Il  faut  donner  d’emblée  la 
dose  efficace  le  premier  jour,  ou  tout  au  moins 
le  second,  de  manière  à  ne  pas  créer  des  races  de 
germes  suif am  i  do-résistants . 

30  Court.  —  Seize  jours  suffisent  dans  la  plu¬ 
part  des  cas.  Il  faut  cependant  aller  jusqu’à  vingt 
jours  dans  les  pneumopathies  et  les  méningites, 
avec  deux  joms  d’interruption  vers  les  douzième 
et  treizième  jours. 

Les  autres  traitements  associés  d’ordre  chi¬ 
mique  sont  formellement  contre-indiqués. 

La  reprise  d’une  nouvelle  série  doit  toujours 
être  progressive. 

La  posologie  varie  naturellement  suivant  les 
circonstances  et  l’âge  du  sujet  :  on  peut  donner 
la  moitié  de  la  dose  d’adulte  entre  cihq  et  dix 
ans,  et  le  quart  chez  le  nourrisson,  en  se  rappelant 
du  reste  que  l’enfant  supporte  mieux  que  l’a¬ 
dulte  les  composés  sulfamldés. 

Si  l’on  donne,  par  kilogramme  de  poids,  5  à 
15  centigrammes  chez  l’adulte,  on  peut  en  don¬ 
ner  8  à  20  chez  l’enfant  et  15  à  30  chez  le  nourris¬ 
son.  Nous  n’insisterons  pas  sur  la  posologie  expo¬ 
sée  déjà  par  MM.  Harvier  et  Perrault  et  sur 
laquelle  revient  l’article  de  MM.  Grenet  et  Milhit, 
posologie  qui  vise  tant  le  traitement  curatif  que 
le  traitement  préventif,  la  sulfamidoprophylaxîe 
ayant  été  précisée  par  les  travaux  successifs  de 
MM.  Huber  et  Dujarric  de  La  Rivière,  Marquézy, 
Célice. 

Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  les  voies 
d’introduction,  tout  en  rappelant  que  si  la  voie 
buccale  est  la  voie  ordinairement  employée  on 
peut,  au  cas  d’intolérance,  s’aider  de  la  voie 
intramusculaire  et  éventuellement  de  la  voie 
veineuse  ;  on  peut  même  recourir  aux  supposi¬ 
toires,  moins  actifs,  aux  lavements  préconisés 
par  P.  Rathery,  P.  Bolzinger  et  Ph.  Dacomt 
(Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  13  septeinbre  1940) 
et  à  la  sulfamidothérapie  locale. 

La  méningite  cérébro-spinale  est  certainement 
l’affection  qui,  dans  ces  deux  dernières  années, 
a  le  plus  bénéficié  de  la  sulfamidothérapie.  Ses 
résultats  ont  été  aussi  remarquables  que  ceux 
de  la  sérothérapie  dans  sa  plus  belle  période,  i 

Tous  les  auteurs  sont  d’accord  sur  l’impérieuse 
nécessité  d’instituer  le  plus  précocement  possible  1 
le  traitement  sulfamidé,  et  on  peut  affirmer  avec  1 


M.  Tixier  que,  en  présence  d’une  méningite  puru¬ 
lente,  le  réflexe  du  médecin  ou  de  l’interne  de 
garde  doit  être  d’y  recourir  immédiatement  en 
donnant  par  la  bouche  les  doses  maxima. 

Mais  la  thérapeutique  sulfamidée  par  voie  buc¬ 
cale,  toujoms  nécessaire  quand  l’état  du  malade 
la  rend  possible,  est-elle  sufflsante  ?  C’est  là  un 
point  d’importance  primordiale. 

Il  est  hors  de  doute  que  la  thérapeutique  sulfa¬ 
midée  par  voie  buccale  a  suffi  à  elle  seule  à  assu¬ 
rer  de  nombreuses  guérisons  :  nombre  d’auteurs 
la  proclament  suffisante  dans  la  majorité  des  cas 
(sauf,  bien  entendu,  les  faits  de  malades  dans  le 
coma  ou  d’intolérance  gastrique). 

Mais  la  majorité  refuse  de  se  contenter  de  la 
seule  voie  buccale.  J.  Célice,  Labongle  et  Isidor 
{Soc.  méd.  des  hôp.  "de  Paris,  12  avril  1940) 
préfèrent  à  toute  autre  la  voie  iutxamusculaire, 
avec  le  dagénan.  R.  Martin,  Bignotti,  James 
et  Guiard  {Arch.  de  méd.  des  enfants,  juin  1939) 
font  remarquer  qu’il  y  a  intérêt  à  frapper  vite 
et  fort  et  à  obtenir  le  plus  rapidement  possible 
un  taux  de  concentration  élevé  de  sulfamide 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  or,  par  le 
traitement  buccal  mené  à  très  fortes  doses,  la 
concentration  du  sulfamide  dans  l’organisme 
reste  modérée  et  n’atteint  son  maximum  que 
vers  le  troisième  jour  :  d’où  l’intérêt  capital 
d’injecter  à  ce  moment  le  médicament  par  voie 
rachidienne,  ce  qui  augmente  la  concentration  de 
sulfamide  dans  le  Uquide  céphalo-rachidien  pen- 
dantplusde  six  heures  (P.-A.  NoaiUe,  «  Étude  du 
passage  de  sulfamide  dans  le  liquide  céphàlo- 
râcliidien  »,  Thèse  de  Paris,  Paris,  1939,  L.  Ar- 
nette).  Une  deuxième  raison  réside  dans  le  fait 
que  lès  méninges  adultérées  par  l’infection 
semblent  moins  perméables  aux  sulfamides.  Enfin 
on  risque  en  n’insistant  pas  sur  l’utlUté  de  l’in¬ 
jection  intrarachidienne  de  sulfamide  que  la 
ponction  lombaire  ne  puisse  pas  être  pratiquée  ;  il 
peut  en  résulter  des  erreurs  de  diagnostic  très 
fâcheuses  et  on  est  ainsi  dans  l’impossibilité  de 
suivre  avec  précision  l’évolution  de  la  maladie 
comme  aussi  d’en  connaître  le  germe,  condition 
indispensable  de  la  sérothérapie.  F.  Rathery, 
R.  Bolzinger  et  Ph.  Decourt  estiment  «incontes¬ 
table  »  l’utUité  de  la  voie  rachidienne  et  Us 
ajoutent  :  «  Si  l’ancien  réflexe  thérapeutique  de 
la  sérothérapie  antiméningococcique  polyvalente 
intrarachidienne  à  chaque  ponction  de  liquide 
trouble  n’a  plus  sa  raison  d’être,  il  devrait,  à 
notre  avis,  être  maintenu  avec  le  même  carac¬ 
tère  Impératif  pour  l’injection  intrarachidienne 
d’emblée  de  la  solution  sulfamidée.  > 

Mais  quelle  solution  injecter  ?  Si,  par  voie  buc¬ 
cale,  on  peut  recourir  presque  indifféremment 
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aux  deux  sulfamides  les  plus  usités  (1162  P  et 
693),  il  faut  par  voie  rachidienne  employer  exclu¬ 
sivement  le  1162  F  car  la  solution  de  6g3,  alcaline, 
ne  peut  en  aucun  cas  être  injectée  dans  les  espaces 
sous-arachnoïdiens  :  elle  détermine,  en  effet,  des 
paralysies  graves  ;  de  nombreux  cas  ont  été  signa¬ 
lés  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris 
et  six  ont  été  récenunent  publiés  par  P.  Port  et 
M.  Igert  [Presse  médicale,  4-7  septembre  1940). 
On  emploiera  exclusivement  la  solution  à  0,88 
p.  100  de  1162  P  dont  on  injectera  10  à  40  cen¬ 
timètres  cubes,  selon  les  possibilités. 

Un  autre  point,  d'importance  égale,  est  encore 
en  discussion.  Paut-il  ou  non  associer  la  séro¬ 
thérapie  au  traitement  suüamidé  ?  L.  Tixier 
n’hésite  pas  à  écrire  que  le  sérum  antiméningococ¬ 
cique  doit  être  rigoureusement  proscrit.  Marcel 
Lelong,  MM.  R.  Marquézy,  Larmay,  ■  Mne  Mage 
et  bien  d’autres  préconisent  l’emploi  exclusif  des 
.sulfamides  ;  cependant,  en  Prance,  la  majorité  des 
cliniciens  juge  préférable  de  continuer  l’emploi 
du  sérum.  P.  Rathery  et  ses  collaborateurs 
estiment  «  dénuée  d’intérêt .  >>  la  sérothérapie 
polyvalente  :  seule  doit  être  employée  la  sérothé¬ 
rapie  monovalente,  mais  elle  n’est  possible  qu’a- 
près  identification  précise  du  germe,  c’est-à-dire 
le  deuxième  jour  au  plus  tôt.  Sa  principale  indi¬ 
cation  est  la  sulfamido-résistance  des  germes, 
qui  n’est  pas  exceptionnelle,  puisque  F.  Rathery 
et  ses  collaborateurs  l’ont  observée  ii  fois  sur 
61  malades.  La  sérothérapie  appliquée  à  ces 
Il  cas  a  permis  d’en  sauver  9. 

Voici  donc  comment  on  pourrait,  à  notre  avis, 
conduire  le  traitement  d’un  cas  de  méningite 
cérébro-spinale  de  l’enfant  : 

lo  Dès  que  le  diagnostic  clinique  est  vraisem¬ 
blable,  doimer  le  sulfamide  par  voie  buccale  aussi 
vite  que  possible  et  à  doses  proportionnées  à  la 
gravité  du  cas. 

2°  Pratiquer  aussi  précocement  que  possible 
rme  ponction  lombaire  :  au  cas  de  liquide  trouble, 
injecter  immédiatement  la  solution  de  1162  P. 
Si  le  cas  semble  grave  ou  si  la  voie  buccale  est 
mal  tolérée,  s’aider  des  autres  voies  d’absorption: 
intramusculaire  pour  laquelle  on  préférera  la 
solution  de  693  ;  voie  rectale  non  pas  tant  par 
suppositoire  que  par  tme  solution  gommeuse  te¬ 
nant  en  suspension  la  poudre  de  sulfamide  ;  voie 
sous-cutanée  (solution  de  1162  F)  ;  enfin  pulvé¬ 
risations  nasales  de  poudre  de  sulfamide, 
P.  Rathery  et  ses  collaborateurs  insistent  sur  la 
nécessité  de  recourir  à  plusieurs  voies  et  à  asso¬ 
cier  chez  le  même  malade  le  1162  F  et  le  693. 

30  Si  aux  ponctions  lombaires  ultérieures  on 
constate  la  sulfamido-résistance  des  germes, 
malgré  une  concentration  sulfamidée  suffisante 


dans  le  Uquide  céphalo-rachidien,  U.  faut  sans 
hésiter  recourir  à  la  sérothérapie  spécifique  par 
voie  rachidienne. 

Il  suffit  de  Ure  les  observations  groupées  dès 
juin  1939  (Archives  de  médecine  des  enfants, 
n»  3)  pour  voir  quelle  conquête  thérapeutique 
représente  la  médication  sulfamidée  non  seule¬ 
ment  dans  les  méningites  cérébro-spinales  à 
méningocoques,  mais  dans  les  méningites  à  strep¬ 
tocoques,  à  bacille  de  Pfeiffer  ou  de  Friedlânder 
et  même  à  pneumocoques.  Les  succès  dans  les 
méningites  otitiques  notamment  sont  particu¬ 
lièrement  significatifs.  Même  alors  que  l’action 
directe  de  la  sulfamidothérapie  est  peu  nette,  on 
ne  peut  qu’être  frappé  de  la  guérison  complète 
survenue  dans  un  cas  de  méningite  cérébro-spi¬ 
nale  cachectisante,  compliqué  de  cécité  et  de  sur¬ 
dité,  et  dans  lequel  la  guérison  complète  des 
troubles  sensoriels  fut  obtenue  (LerebouUet, 
J.  Bernard  et  Vüley  [Arch.  de  méd.  des  enfants, 
Ibid.).  M,  Grenet  et  Auvmet  en  ont  observé 
un  autre  exemple. 

On  sait  de  longue  date  que  l’érysipèle  de  l’en¬ 
fant  a,  comme  celui  de  l’adulte,  bénéficié  de  la 
sulfamidothérapie.  Les  résultats  y  ont  été  écla¬ 
tants  puisque  les  guérisons  y  sont  devenues  aussi 
fréquentes  que  l’étaient  autrefois  les  décès.  Le 
rubiazol  reste  ici  particulièrement  actif  comme 
il  le  fut  dans  le  cas  que  l’un  de  nous  publia  en 
1936  à  la  Société  de  pédiatrie,  avec  Gavois  et 
Jean  Bernard,  et  où  U  y  avait  gangrène  étendue 
du  scrotum.  Récemment,  M.  Ribadeau-Dumas 
observait  10  cas  avec  10  succès.  Mais  il  faut  par¬ 
fois  continuer  fort  longtemps  l’emploi  du  médi¬ 
cament  (trois  mois  dans  notre  cas)  sous  peine 
de  voir  reparaître  l’érythème  et  se  développer 
les  abcès  sous-cutanés  à  streptocoques  que  la 
médication  sulfamidée  ne  peut  entraver  directe¬ 
ment.  Comme  l’a  récemment  souligné  M.  Le- 
mierre  [Soc.  méd.  des  hôp.,  19  avril  1940),  si  elle 
peut  entraver  leur  apparition,  elle  ne  peut  agir 
sur  la  formation  et  l’étalement  en  nappe  de  l’ab¬ 
cès  une  fois  le  tissu  cellulaire  envahi.  En  revanche, 
sur  la  gangrène  du  scrotum  qui  existait  dans  le 
cas  de  M.  Lemierre,  concernant  rm  adulte,  l’appli¬ 
cation  locale  de  poudre  de  1162  P  peut  activer 
la  guérison  et  la  réparation  des  tissus.  Il  y  a  là 
une  technique  à  retenir  en  présence  des  cas  d’éry¬ 
sipèle  du  nourrisson  si  facilement  accompagnés 
d’altérations  nécrotiques  de  la  peau. 

D’autres  infections  sont)  chez  l’enfant,  justi¬ 
ciables  de  la  sulfamidothérapie.  M.  Ribadeau- 
Dumas  a  rapporté  [Soc.  méd.  des  hôp:,  19  avril 
1940),  en  même  temps  que  ses  cas  d’érysipèle, 
des  cas  de  pneumonies  et  de  broncho-pneumonies, 
d’otites  et  même  de  mastoïdites  qui  ont  été  heu- 
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reiisement  influencés  par  la  médication  sulfami- 
dée.  Iv’un  de  nous  a  observé  des  cas  analogues  et 
estime  que,  s’il  est  impossible  d’affirmer  l’action 
constante  des  sulfamides,  on  ne  peut  nier  leur  effi¬ 
cacité  dans  d’assez  nombreux  cas,  ne  serait-ce 
que  par  la  faible  mortalité  globale  constatée 
dans  les  agglomérations  de  nourrissons  ainsi 
traités.  Ils  supportent  d’ailleurs  bien  la  médica¬ 
tion,  et  M.  I,esné  à  ce  propos  a  insisté  sur  l’inno¬ 
cuité  d’xme  dose  quotidienne  de  base  de  obt^j^  à 
os>',25  par  küo  qu’ü  n’y  a  aucun  inconvénient 
selon  lui  à  augmenter  devant  la  gravité  des  sym¬ 
ptômes.  Il  cite  un  nourrisson  de  deux  mois  pesant 
5  kilogrammes,  atteint  d’une  méningite  puru¬ 
lente  à  staphylocoque  doré  et  qui  a  guéri  après 
avoir  pris  pendant  plusieurs  semaines  une  dose 
quotidienne  de  3  grammes  de  1162  P.  Naturel¬ 
lement,  ü  y  a  quelques  exceptions  à  cette  règle 
habituelle  de  la  tolérance  des  jeunes  enfants  pour 
les  sulfamidés  et  Ü  est  des  cas  où  il  faiit  modérer 
ou  arrêter  le  traitement. 

Il  faut  se  rappeler  aussi  que  deux  infections 
de  l’enfant,  souvent  tenaces,  sont  tributaires  de 
la  sulfamidothérapie.  kes  vulvovaginiies  à  gono¬ 
coques  des  petites  filles,  dans  lesquelles  le"  traite¬ 
ment  interne  joint  aux  soins  locaux  guérit  sou¬ 
vent  cette  maladie  si  tenace,  et  les  pyélonéphrites 
d  colibacilles  qui,  dans  trois  cas  publiés  par  l’un 
de  nous  ici  même  (P.  Lereboullet,  Paris  médical, 
n®  4,  Il  novembre  1939),  ont  cédé  nettement  et 
rapidement  au  693  comme  d’autres  avaient  cédé, 
mais  de  manière  très  inconstante,  à  la  sulfamido- 
chrysoïdine.  Il  semble  bien  que  le  nouveau  pro¬ 
duit  étudié  récemment  par  MM.  Gournay  et 
M.  Célice  et  dont  nous  parlons  plus  haut  (le  pa- 
raminosulfamidothiazol)  soit  appelé  à  les  guérir 
plus  régulièrement  encore. 

Les  diverses  variétés  de  nanisme.  —  Dans  ces 
dernières  années,  les  arrêts  de  croissance  chez 
l’enfant  ont  souvent  retenu  l’attention  des  obser¬ 
vateurs, -tant  par  l’aspect  objectif  des  sujets  de 
petite  taüle  et  la  place  qu’üs  tiennent  dans  l’ico¬ 
nographie  que  par  les  causes  que,  peu  à  peu,  les 
progrès  de  l’endocrinologie  e>  de  nos  divers 
moyens  d’investigation  clinique  et  biologique  ont 
permis  d’invoquer  à  leur  origine.  D’altération  du 
corps  thyroïde  a  été  la  première  incriminée  et 
le  nanisme  thyroïdien  a  toujours  une  place  pré¬ 
dominante.  Il  est  heureusement  modifiable  par 
im  traitement  précoce,  méthodique  et  prolongé'; 
l’im  de  nous  a  insisté  à  nouveau  sin  les  résultats 
qu’il  a  obtenus  avec  ses  collaborateurs  Delong  et 
Gérard  Wülot,  dans  une  série  de  cas  suivis  depuis 
des  années  (P.  Dereboullet,  Concours  médical, 
5  mars  1939).  Mais  le  nanisme  a  souvent  d’autres 
causes  qu’il  convient  de  dépister.  De  nanisme 
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hypophysaire  a  ime  longue  histoire  et  ü  en  est  des 
faits  indiscutable  liés  à  des  tumeurs  ou  à  des  kystes 
de  l’hypophyse  et  dont  la  radiographie  de  la  selle 
turcique  élargie  et  l’examen  oculaire  (hémianopsie 
bitemporale)  donnent  la  preuve.  Mais  il  est  aussi 
des  faits  liés  à  l’altération  du  cerveau  sus-jacent 
et  depuis  le  cas  suivi  par  l’un  de  nous  avec  Mou- 
zon  et  Cathala,  dans  lequel  le  nanisme  était  hé 
à  une  tumeur  du  plancher  du  III®  ventricule  avec 
intégrité  de  l’hypophyse,  bien  d’autres  ont  été 
pubhés  montrant  combien  il  est  difficile  de  faire 
un  diagnostic  anatomique  exact  et  comment  il  ne 
faut  admettre  un  nanisme  hypophysaire  qu’après 
examens  précis  et  multiples.  PareUle  révision 
doit  être  faite  pour  la  plupart  des  nanismes 
(P.  Dereboullet,  «  I,e  nanisme  et  ses  divers  types 
étiologiques  »,  Concours  médical,  2  juillet  1939) 
qu’ü  s’agisse  de  nanisme  testiculaire,  de  nanisme 
dit  surrénal,  si  particuher  sous  la  forme  de  pro- 
geria,  de  nanisme  à  type  sénile,  mais  dont  l’ori¬ 
gine  surrénale  n’est  pas  nettement  prouvée.  Il 
est  d’autres  variétés  de  nanisme  dont  diverses 
observations  récentes  ont  montré  la  réaUté  et  le 
grand  intérêt.  De  premier  en  date  est  le  nanisme 
hépatique,  vu  de  longue  date  par  Gilbert  et  Four¬ 
nier  dans  les  cirrhoses  bihaires,  étudié  par  l’un 
de  nous  en  1902,  à  propos  de  deux  cas  personnels 
assez  probants,  et  qu’rme  observation  récente  de 
Grenet  chez  un  sujet  atteint  de  cirrhose  bUiaire 
congénitale  permettait  à  nouveau  de  discuter 
[Société  de  pédiatrie,  mai  1940).  Ce  cas  rejoignait 
à  bien  des  égards  les  faits  dé  Halbertshema  et 
ceux  d’Exchaquét  montrant  que  V altération  hépa¬ 
tique  peut  réellement  provoquer  un  arrêt  de  dévelop¬ 
pement,  quand  elle  est  permanente,  chronique, 
ancienne.  Toutes  les  affections  hépatiques  de  l’en¬ 
fant  ne  troublent  pas,  en  effet,  la  croissance  et,  si 
la  stéatose  hypertrophique  du  foie  mise  en  lumière 
par  M.  Debré  (et  rattachée  par  lui  aux  polycories) 
entraîne  des  troubles  marqués  du  développe¬ 
ment,  il  ne  semble  pas  que  la  croissance  statarale 
soit  très  troublée  dans  l’état  étudié  récemment 
par  M.  Woringer  sous  le  nom  de  dyshépatie  lipi- 
dogène  [Revue  française  de  pédiatrie,  n®  4,  1939). 
Elle  l’est  en  revanche  dans  certaines  formes  de 
syphilis  ou  de  tuberculose  hépatique  de  l’enfant. 
Mais  on  peut  toujours  se  demander  avec  M.  Debré, 
surtout  dans  les  cas  où  l’affection  hépatique  est 
congénitale,  si  ce  n’est  pas  une  cause  congénitale 
commune  qui  provoque  à  la  fois  le  retard  de 
croissance  et  l’altération  de  l’organe.  De  problème 
est  le  même  pour  le  nanisme  rénal.  De  cas  de 
M.  Grenet  s’accompagnait  d’aiheurs,  comme  le 
nanisme  rénal,  d’ime  polyurie  marquée  pour  la¬ 
quelle  on  pouvait  prononcer  le  nom  de  diabète 
insipide. 
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Le  nanisme  splénique  est  de  longue  date 
connu  depuis  l’étude  de  Lancereaux  sur  le  na¬ 
nisme  des  enfants  de  Sologne,  provoqué  par  le 
paludisme  d’alors,  jusqu’aux  travaux  récents  de 
Sendrail.  L’un  de  nous  a  récemment  observé, 
avec  M.  Jean  Bernard,  une  petite  malade  arrêtée 
dans  sa  croissance  par  une  splénomégalie  chro¬ 
nique  et  chez  laquelle  la  splénectomie  pratiquée 
avec  succès  par  M.  Grégoire  a  permis  rapidement 
la  reprise  de  la  croissance  (Grégoire,  Lereboullet 
et  Jean  Bernard,  Société  d’hématologie,  5  juin  1939, 
et  Le  Sang,  n»  8,  1938).  Mais  toutes  les  splénomé- 
galies  ne  paraissent  pas  avoir  cette  action.  Si 
dans  un  autre  cas  de  splénomégalie  chronique, 
suivie  plusieurs  années  par  l’un  de  nous,  pareil 
arrêt  de  la  croissance  avait  été  noté  [cas  qui  s’ap¬ 
parentait  aux  cas  de  thrombose  splénoportale 
étudiés  récemment  dans  le  beau  mémoire  de 
M.  Maurice  Lamy  {Arch.  de  mêd.  des  enfants, 
nos  I  et  2,  1940)],  dans  un  autre,  il  ne  s’était 
manifesté  aucune  limitation  de  l’accroissement 
statural.  Mais  il  s’agissait  d’un  kyste  de  la  rate 
très  particulier,  kyste  épidermoïde,  suivi  par  l’un 
de  nous  avec  Jean  Bernard,  opéré  par  M.  Gré¬ 
goire  avec  succès,  kyste  rare  (puisque  notre 
observation  est  la  première  en  France),  mais  qui 
ne  s’accompagnait  pas  de  modifications  du  paren¬ 
chyme  sjjlénique.  La  croissance  n’était  donc  pas 
modifiée  [P.  LerebouÜet,  R.  Grégoire,  Jean  Ber¬ 
nard  et  R.  Ibarran,  Les  kystes  épidermoïdes  de 
la  rate  (Le  Sang,  n^  8,  1930)]. 

Le  nanisme  rénal  contmue  à  être  l’objet  de 
nombreuses  publications  ;  depuis  les  travaux  de 
Rathery  et  de  Robert  Debré,  depuis  la  belle  thèse 
de  M'is  J ammet,  de  nombreux  faits  ont  été  rap¬ 
portés,  et  M.  Coniby  a  pu  leur  consacrer  tout  un 
numéro  des  Archives  de  médecine  des  enfants 
(mars-avrü  1940)  où  abondent  les  faits. 

Dans  la  règle,  le  nanisme  rénal  se  caractérise 
par  un  arrêt  de  croissance  qui,  congénital,  s’ac¬ 
centue  à  partir  de  quatre,  chiq  ou  six  ans  par 
un  syndrome  rachitique  associé  qui  peut  être  très 
marqué,  mais  peut,  quelquefois  aussi,  faire 
défaut,  par  ime  forte  polyurie  qui  évoque  le 
diabète  insipide,  parfois  par  un  s3nidrome  d’adi¬ 
posité  relative,  par  des  manifestations  du  côté  du 
rein  qui  peuvent,  dans  leur  apparition,  n’être  pas 
strictement  congénitales,  mais  qui  sont  la  signa¬ 
ture  du  nanisme  rénal.  Files  sont  souvent  asso¬ 
ciées,  qu’elles  soient  ou  non  d’apparition  pré¬ 
coce,  à  des  lésions  congénitales  des  voies  urinaires 
mises  en  relief  par  MM.  Debré,  Julien  Marie 
et  M>i8  Jammet.  Le  rachitisme  peut,  dans  cer-_ 
tains  faits,  être  un  rachitisme  avec  fractures 
multiples  justifiant  le  terme  de  rachitisme  ostéo- 
clasique  employé  par  MM.  Caussade,  Vérain  et 


Neimann,  associé  aussi  selon  ces  auteurs,  à  un 
ictère  hémolytique  (Arch.  de  méd.  des  enfants,  maxs- 
avril  1940). 

Ce  qu’ü  faut  retenir,  c’est  que  ces  divers  syn¬ 
dromes  sont  contingents,  qu’il  est  des  cas  de  na¬ 
nisme  sans  rachitisme,  coimne  un  petit  malade 
observé  par  l’un  de  nous  avec  M.  Lelong  et  M.  J ean 
Bernard  (Soc.  de  pédiatrie,  juin  1938),  qu’il  y  a 
aussi  un  rachitisme  rénal  sans  nanisme,  que  si, 
assez  souvent,  il  y  a  un  syndrome  de  diabète  insi¬ 
pide  (c’était  le  cas  de  notre  malade) ,  ü  peut  y  avoir 
aussi  glycosurie.  Notons,  toutefois,  qu’il  y  a  des 
différences  importantes  entre  la  polyurie  du  dia¬ 
bète  insipide  et  celle  du  nanisme  rénal  bien  mises 
en  évidence  par  M.  Debré  et  ses  élèves  et  qui  se 
retrouvaient  dans  notre  cas.  Il  y  avait,  en  outre, 
une  exophtalmie  marquée  associée  à  des  déforma¬ 
tions  cranieimes,  altération  crano-oculaire  dont 
l’origine  congénitale  était  vraisemblable,  s’ajou¬ 
tant  aux  diverses  malformations  notées  dans  ' 
d’autres  cas  pour  faire  remonter  au  début  de  la 
vie  les  causes  de  l’altération  rénale  et  du  nanisme. 
Quelle  que  soit  la  théorie,  la  gravité  pronostique 
du  nanisme  rénal  reste,  hélas,  la  même! 

Le  nanisme  intestinal  (ou  infantilisme  intes¬ 
tinal)  est  rare  en  France,  encore  que  l’un  de  nous 
en  ait  observé  un  cas  ;. plusieurs  faits  ont  été  si¬ 
gnalés  en  Suisse,  surtout  par  Fanconi  ;  chez  ces 
sujets,  qui  ont  un  gros  ventre  et  une  petite  taille, 
on  note  en  permanence  des  troubles  de  l’assimila¬ 
tion  digestive  qui  les  apparentent  à  la  maladie 
cœliaque  de  S.  Gee.  Signalons,  à  ce  propos,  l’im¬ 
portant  mémoire  d’A.-B.  Marfan  {Le  Nourrisson, 
janvier  1940),  où  il  expose  comment  peut  se 
comprendre  la  physiologie  pathologique  de  l’af¬ 
fection,  à  la  lumière  des  travaux  de  Fanconi,  de 
Thaysseu  et  de  Verzar,  développés  et  contrôlés 
par  Robert  Dubois,  de  Bruxelles  («  Chnique  et 
physiopathologie  des  maladies  cœliaques,  Paris, 
193g,  Masson).  L’essence  de  la  maladie  cœliaque 
est  le  défaut  d’absorption  par  la  muqueuse  intes¬ 
tinale  d’apparence  saine  de  certains  principes 
alimentaires,  pourtant  correctement  transfor¬ 
més  par  les  sucs  digestifs.  Si,  en  effet,  certaines 
substances  alimentaires  sont  absorbées  suivant  les 
lois  de  la  filtration  et  de  la  diffusion  osmotique 
(c’est-à-dire  par  des  procédés  purement  phy¬ 
siques),  d’autres  (glycose,  galactose,  acides  gras, 
cholestérol,  xanthophyUes,  flavines)  sont  absor¬ 
bés  par  des  procédés  qui  ne  dépendent  plus  uni¬ 
quement  des  lois  physiques,  mais  aussi  d’une  acti¬ 
vité  particuUère  des  tissus  vivants,  activité  qui 
soumet  les  substances  à  une  phosphorylation 
ou  à  une  estérification  nécessaire  pour  leur  absorp¬ 
tion  rapide  ;  certains  poisons  arrêtent  ce  proces¬ 
sus  de  phosphorylation,  notamment  l’acide  mono- 
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iodacétique,  et  l’absorption  de  ce  corps  chez  le 
rat  a  permis  à  haszt  et  Verzar,  en  1936,  de  provo¬ 
quer  un  état  semblable  à  la  maladie  coeliaque  à  la 
sprue  tropicale  et  à  la  sprue  nostras  :  arrêt  de 
la  croissance,  gros  ventre,  stéatorrhée,  anémie, 
ostéoporose,  hypophosphatémie,  glycémie  basse. 
Fait  intéressant,  les  animaux  qui  continuent  à 
absorber  l’acide  monodiacétique  guérissent  si 
on  ajoute  à  leur  nourriture  des  doses  fortes  de 
vitamine  B,  ;  et  il  faut  rappeler  que  la  vita¬ 
mine  P. -P.  ou  acide  nicotiuique,  qui  est  un  des 
constituants  de  la  vitamine  Bs,  a  donné  des 
résultats  remarquables  à  L.  Justin-Besançon, 
J.  Caroli  et  J.-M.  Imbona,  dans  un  cas  de  sprue 
tropicale.  Peut-être  pourra-t-on  employer  avec 
succès,  dans  le  nanisme  intestinal,  l’acide  nico- 
tinique,  actuellement  préparé  par  synthèse.  Ce 
nanisme  reste]  exceptionnel  en  France,  alors 
qu’en  Suisse  Fanconi  a,  indiscutablement,  mon¬ 
tré  sa  relative  fréquence. 

Le  nanisme  achondroplasique  n’est  pas  excep¬ 
tionnel  et  facüe  à  reconnaître.  A  l’inverse  des 
nanismes  dits  endocriniens,  il  est  très  rebelle  à 
une  thérapeutique  de  croissance,  et  les  efforts 
faits  avec  diverses  préparations  glandulaires 
sont  Umités,  encore  que  la  thérapeutique  thy¬ 
mique  à  haute  dose  ait  semblé,  à  l’un  de  nous, 
parfois  relativement  active. 

Il  est  d’autres  nanismes  dont  la  cause  reste 
impossible  à  préciser  et  qui  n'en  ont  pas  moins 
leur  autonomie.  L'un  de  nous  a  étudié,  avec 
J.  Odinet,  un  petit  malade  qui  présentait  un  na¬ 
nisme  marqué  remontant  à  la  naissance  (il  mesu¬ 
rait  alors  O™, 28)  ;  il  ne  mesurait  à  sept  ans  que 
o“,8o,  mais  il  continua  à  grandir  d’une  façon 
presque  normale  sans  toutefois  regagner  ce  qu’q 
avait  perdu  pendant  la  vie  intra-utérine.  Ce  fait 
de  nanisme  congénital  [P.  Lerebouliet,  «  Le  Na¬ 
nisme  congénital»  [Concours  médical,  15  nov.  1939)] 
n’est  pas  unique  et  plusieurs  cas  ont  pu  être 
groupés  à  côté  de  lui,  sans  qu’à  l’heure  actuelle 
on  ait  pu  déterminer  les  raisons  d’un  tel  nanisme 
qui  fait  du  sujet  une  véritable  petite  miniature, 
ayant  l’intelligence  de  son  âge  mais  gardant  la 
taille  d’un  enfant  de  deux  à  trois  ans.  Autant 
dans  d’autres  cas  de  nanisme  de  cause  endocri¬ 
nienne  le  traitement  peut  agir,  autant  dans  de 
tels  cas  ses  effets  restent  lünités. 


LES  INJECTIONS 
SOUS-CUTANÊES 
DE  LAIT  DE  VACHE 

COMME  ÉPREUVES  RÉVÉLATRICES 
DE  L’ANAPHYLAXIE  POUR  CE  LAIT 

Leur  aotioa  désensibilisante 

A.-B.  MARFAN 

Il  n’y  a  pas  encore  bien  longtemps,  on  attri¬ 
buait  à  un  état  anaphylactique  pour  le  lait  de 
vache  nombre  de  troubles  dont  beaucoup  n’en 
dépendent  pas.  Si,  par  intolérance,  on  entend 
«  anaphydaxie  »,  ce  mot  étant  pris  dans  son  sens 
strict,  celui  de  Richet  —  c’est-à-dire  si  l’on 
exclut  ces  états  ordinairement  mal  définis 
qu’on  désigne  sous  le  nom  d’allergie  —  on 
peut  démontrer  que  l’anaphylaxie  vraie  pour 
le  lait  est  loin  d’être  fréquente  et  que  souvent 
on  lui  a  attribué  à  tort  des  accidents  de  nature 
dyspeptique,  toxique  ou  infectieuse. 

L’épreuve  qui  permet  cette  démonstration 
est  l’injection  sous-cutanée  de  lait. 

Avec  mes  collaborateurs,  j’ai  étudié  les 
diverses  épreuves  qu’on  peut  appliquer  à  la 
démonstration  de  l’anaphylaxie  pour  le  lait. 
La  recherche  des  précipitines  s’est  montrée 
insuffisante.  Celle  de  l’hémoclasie  est  inappli¬ 
cable  au  jeune  enfant,  car  Dorlencourt  et 
Banu  ont  montré  que,  chez  le  nourrisson  nor¬ 
mal,  l’ingestion  du  lait  détermine  tme  leuco¬ 
pénie  ordinairement  suivie  de  leucocytose  (i). 
La  transmission  d’un  état  d’anaphylaxie  pas¬ 
sive,  que  nous  avons  étudiée  avec  Salés  et 
Verdier,  est  d’une  application  difficile  (2).  La 
cuti-réaction  et  l’intradermo-réaction  sont 
trompeuses  ;  elles  peuvent  être  négatives  dans 
des  cas  d’anaphylaxie  évidente  et  positives 
chez  des  sujets  qui  ne  sont  nullement  intolé¬ 
rants. 

L’injection  sous-cutanée  de  lait  est,  au  con¬ 
traire,  une  épreuve  démonstrative  et  d’une 
application  facile  (3). 

.  (i)  Dorlencourt  et  Banu,  Soc.  de  pédiatrie,  juillet 

1919. 

(2)  Salés  et  Verdier,  Le  Nourrisson,  juillet  1924, 

(3)  Maefan,  Des  affections  des  voies  digestives  et  les  • 
états  de  dénutrition  dans  la  première  enfance,  2®  édi¬ 
tion,  Paris,  1930,  p.  692  et  suivantes. 
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lyorsqu’on  injecte  sous  la  peau  d’un  nourris¬ 
son  sain,  non  sensibilisé,  une  certaine  quantité 
de  lait  de  vache,  même  assez  élevée,  un  centi¬ 
mètre  cube  par  exemple,  il  ne  se  produit  au¬ 
cune  réaction  locale  ou  générale,  à  la  condi¬ 
tion  que  le  lait  ait  été  bouilli  ou  stérilisé  tout 
de  suite  après  la  traite  pour  éviter  l’interven¬ 
tion  des  toxines  que  les  microbes  peuveiit  pro¬ 
duire  après  sa  récolte. 

Mais  si  l’on' injecte  du  lait,  même  à  doses 
minimes,  deux  ou  trois  gouttes  par  exemple, 
à  un  nourrisson  en  état  d’anaphylaxie,  très 
rapidement,  en  général  moins  d’une  heure 
après,  se  montrent  des  troubles  caractéris¬ 
tiques  ;  il  en  est  quatre  qui  sont  constants  ; 
une  fièvre  qui  peut  s’élever  à  39,  voire  à  40, 
de  l’abattement,  une  pâleur  livide  avec 
quelques  taches  cyanotiques,  une  tendance  à 
la  syncope. 

Assez  fréquemment,  mais  non  toujours,  à 
ces  symptômes  se  joignent  quelques  vomisse¬ 
ments,  de  la  diarrhée,  avec  selles  parfois  muco- 
sanguinolentes,  et  une  réaction  locale  au  point 
de  l’injection  :  rougeur,  œdème,  parfois  d’as¬ 
pect  urticarien,  douleur.  Il  est  plus  rare  d’ob¬ 
server  des  éternuements  et  une  toux  spasmo¬ 
dique  comme  dans  un  cas  que  j’ai  observé 
avec  M.  Weill-HaUé  (i),  des  convulsions  comme 
je  l’ai  vu  avec  M.  Turquety  (z). 

L’intensité  de  ces  accidents  dépend  du 
degré  d’intolérance  du  sujet  et  aussi  de  la  dose 
employée. 

En  pratique,  voici  le  procédé  que  j’emploie. 
On  commence  par  injecter  une  goutte  de  lait 
dans  un  demi-centimètre  cube  de  sérum  arti¬ 
ficiel.  S’il  ne  se  produit  aucune  réaction,  on 
injecte,  le  jour  suivant,  le  triple  de  la  première 
dose,  c’est-à-dire  trois  gouttes.  Si  cette  seconde 
injection  n’est  suivie  d’aucune  réaction,  on 
triple  encore  la  dose  le  jour  suivant  et  on 
injecte  neuf  gouttes.  Si  cette  troisième  injec¬ 
tion  ne  détermine  pas  de  réaction,  le  sujet  ne 
réagira  pas  à  des  doses  plus  élevées  et  on  a  le 
droit  de  conclure  que  les  accidents  constatés 
ne  dépendent  pas  d’une  anaphylaxie  pour  le  lait. 

L’emploi  de  ce  procédé  n’ofEre  aucun  danger 
et  permet  de  s’assurer  que  l’anaphylaxie  vraie 
pour  le  lait  est  très  peu  fréquente. 

(i.)  WEiLn-HALLÉ,  Soc.  de  pédialric,  21  février  1922, 

p.  66. 

(2)  Maefan  et  Turquety,  Paris  médical,  7  novembre 
1925,  P-  377- 


Ce  procédé  n’est  pas  seulement  utile  pour 
le  diagnostic  ;  il  est  aussi  le  moyen  le  plus  sûr 
de  désensibiliser  le  sujet  en  état  d’anaphylaxie 
pour  le  lait.  Si  une  des  trois  injections  d’é¬ 
preuve  suscite  une  réaction,  on  répète  l’injec¬ 
tion  tous  les  deux  ou  trois  jours  avec  des  doses 
d’abord  faibles,  qu’on  augmente  ensuite  pro¬ 
gressivement.  Après  trois  ou  quatre  injections, 
il  ne  se  produit  en  général  aucime  réaction 
et  le  patient  peut  ingérer  sans  troubles  des 
doses  considérables  de  lait.  Chez  la  fiUette  que 
j’ai  observée  avec  M.  Turquety,  une  injection 
de  lait  provoqua  presque  instantanément 
des  troubles  si  graves  qu’on  put  craindre  qu’elle 
n’y  succombât.  Elle  se  remit  vite  et,  après 
quelques  jours,  cette  enfant,  qui  ne  pouvait 
supporter  lo  grammes  de  lait,  en  ingérait 
750  grammes  par  jour  sans  trouble  aucun. 


SEXUALITÉ, 

ACCROISSEMENT  PONDÉ= 
RAL  ET  POIDS 

PENDANT  L’ENFANCE 
ET  LA  JEUNESSE 

le  Professeur  Pierre  NOBËCOURT 

Pendant  l’enfance  de  la  jeimesse,  l’accrois¬ 
sement  pondéral  et  le  poids,  comme  la  crois¬ 
sance  staturale  (i)  et  la  taille,  revêtent  des 
modalités  particulières  chez  le  garçon  et  chez 
la  fille  ;  ils  sont  grandement  influencés  par  la 
sexualité.  », 

Pour  préciser  son  influence  sur  l’accrois¬ 
sement  pondéral,  il  ne  suffit  pas  de  comparer 
les  poids  moyens  des  garçons  et  des  filles  à  un 
âge  donné,  il  faut  tenir  compte  de  la  taille  qui, 
sauf  à  certains  âges,  est  différente  suivant  les 
sexes  ;  il  convient  de  calculer  le  rapport  du 
P 

poids  à  la  taille  ç,  qui  donne  le  poids  en 
grammes  correspondant  à  un  centimètre  de 
taille. 

L’influence  de  la  sexualité  s’exerce  déjà 
chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né  ;  elle  devient 

(i)  Pierre  Nobécourt,  Sexualité,  croissance  statu¬ 
rale  et  taille  {Revue  pratique  des  maladies  des  pays  chauds, 
19®  année,  t.  XX,  n®  2,  15-29  février  1940,  p.  57-9o)- 
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de  plus  en  plus  manifeste  à  partir  de  la  nais¬ 
sance. 


1.  —  influence  de  la  sexualité  sur  l’accrois¬ 
sement  pondéral  du  fœtus  et  le  poids  du 
nouveau-né. 

lyes  dpimées  relatives  au  poids  du  fœtus 
sont  trop  imprécises  pour  qu’on  puisse  tenter 
de  rechercher  des  différences  entre  le  fœtus 
mâle  et  le  fœtus  femelle.  Mais  l’étude  du  poids 
du  nouveau-né  et  sa  comparaison  avec  la 
taille  renseignent  sur  l’accroissement  pondéral 
pendant  la  vie  fœtale. 

Presque  tous  les  auteurs  admettent  qu’à  la 
naissance  le  poids  des  fiUes  est  inférieur  à 
celui  des  garçons.  Un  seul  des  quinze  auteurs 
cités  par  Uéon  et  Ra3rmond  Dieulafé  (i), 
Grégory,  a  une  opinion  contraire  ;  d’après  lui, 
la  fiUe  pèse  3  386  grammes  et  le  garçon  seule¬ 
ment  3  355  grammes  ;  elle  présente  donc  un 
excès  pondéral  de  31  grammes. 

J’ai,  d’açrès  douze  auteurs,  dressé  un 
tableau  relatant,  pour  les  garçons  et  les  filles 
nouveau-nés,  la  taüle,  le  poids,  l’écart  pondé¬ 
ral  entre  la  fille  et  le  garçon,  le  rapport  du 
poids  à  la  taille.  Ues  moyennes  sont  les  sui¬ 
vantes  : 

Garçon.  Fille. 


Taille .  49““,6  48'=“', 7 

Poids . .  3  240  gr.  3  ogS  gr. 

Écart  pondéral .  -f  142  gr.  . —  142  gr. 

Poids  ^  ^  , 

Taüle-- .  ^5.3  63,6 

Écart  de  ~  .  '  -f-  1,7  —  1,7 


Ce  tableau  précise  qu’à  la  naissance  les 
garçons  ont,  en  g|néral,  une  taüle,  un  poids, 
tm  rapport  du  poids  à  la  taille  supérieurs  à 
ceux  des  fiJles. 

Ua  différence  entre  les  sexes  n’est  apprécia¬ 
ble  que  sur  de  très  grands  nombres.  Elle  varie 
d’importance  suivant  les  statistiques.  D’après 
Eugène  Apert  (2),  la  réduction  pondérale  des 
filles  est  seulement  de  50  grammes  (3  200  gr. 

P 

contre  3  250  gr.)  et  le  rapport  ç  est  identique 
(65)  ;  d’après  Edmond  Uesné  et  Déon  Binet  (3), 


(1)  Téon  et  Raymond  Dieulapé,  T’entant.  Morpho¬ 
logie.  Anatomiç  médico-chirurgicale  (J.-B.  Baillière  et  fils, 
Paris,  1933). 

(2) ^  Apert,  Ta  croissance  (Ernest  Flammarion,  Paris, 
1924)- 

(3)  E.  Tesné  et  Téon  Binet,  Etude  physiologique  de 


la  réduction  du  poids  atteint  290  grammes 
(2  910  gr.  contre  3  200  gr.)  et  celle  du  rapport 
P 

ç'  5  (59  contre  64).  Des  poids  et  les  tailles  des 
nouveau-nés,  garçons  et  fiUes,  sont  très  iné¬ 
gaux;  dans  la  pratique,  on  peut  les  considérer 
comme  étant  identiques. 

Voici  quelques  autres  constatations  rela¬ 
tives  à  l’influence  de  la  sexualité  sur  le  poids 
des  nouveau-nés. 

D’après  Alphand  (4),  parmi  les  nouveau-nés 
pesant  plus  de  4000  grammes,  les  garçons  sont 
plus  nombreux  que  les  filles  :  sur  100  sujets, 
on  compte  71  garçons  et  29  filles. 

Sur  une  table  dressée  par  von  Pirqnèt  (5), 
on  relève  que,  chez  des  nouveau-nés  ayant  des 
tailles  de  4g  à  52  centimètres,  les  poids  et  les 
rapports  du  poids  à  la  taüle  sont  différents 
suivant  le  sexe  : 


Garçon.  Fille.  ■ 

Taüle.  Poidsr^~F^ds.  J’oidsT^DpSdsi 

cm.  gr.  Taüle.  gr.  Taüle. 

49  .  3  488  71  3  240  66 

50  . '•  •  •  ■  3  7°o  74  3  500  70 

51  .  3  900  76  3  700  72 

52  .  4  100  78  3  900  75 


Pour  les  fiUes,  les  réductions  du  poids  et  du 
P 

rapport  ^  sur  ceux  des  garçons  sont  les  sui¬ 


vantes  : 


Taüle. 


49 

50 

5ï 

52 


Réduction  pour 
la  fiUe. 

PoïdsT^  Foidsl 

gr.  Taüle. 

248  5 


Da  réduction  pondérale'  de  la  fiUe  est  donc 
la  même  (200  gr.)  pour  des  taüles  de  50  à 
52  centimètres,  plus  forte  (248  gr.)  pour  une 
taüle  de  49  centimètres. 

P 

Ua  réduction  du  rapport  diminue  avec 
l’augmentation  de  la  taüle  et  du  poids  :  eUe 

la  croissance,  iu  Traité  de  physiologie  normale  et  patholo¬ 
gique  de  G.  H.  Roger  et  T.  Binet,  t.  XI  (Masson  et  C‘® 
Paris,  1927). 

(4)  Cité  par  H.  Vignes,  Physiologie  obstétricale  nor¬ 
male  et  pathologique  (Masson  et  C‘®,  Paris,  1923,  p.  261) 

(5)  Cité  par  T-  ExcHAeuET,  Te  nourrisson,  sa  physio¬ 
logie,  sa  sauté  (Payot  et  C'®,  Tausanne,  1934). 
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est  de  5  pour  une  taille  de  49  centimètres,  de 
4  pour  des  tailles  de  50  et  51  centimètres,  de 
3  pour  une  taille  de  52  centimètres. 

Quand  la  mère  est  multipare,  on  constate, 
dans  les  statistiques  de  Tarnier  et  Chantreuil, 
de  Péchier  (i),  des  réductions  plus  grandes  du 
poids  des  filles  sur  celui  des  garçons  que  quand 
la  mère  est  primipare. 

Poids. 

Sexe.  "PrimiparéT^  Muitiparîi 
Auteurs.  —  — 

—  —  gr-  gr. 

Tarnier  et  Chau-  Garçon.  3  164  3  372 


treuil .  Püle.  3  loi  3  120 

Péchier .  Garçon.  3  078  3  305 

Pille.  2  958  3  172 


La  réduction  pondérale  des  fiUes  est  : 

Primipare.  Multipare. 

gr-  gr- 

Tarnier  et  Chantreuil  ...  63  252 

Péchier .  120  133 

Les  moyennes  des  réductions,  d’après  les 
nombres  réunis  des  deux  auteurs,  sont  de 
9igr,5  pour  les  primipares,  de  I92sr,5  pour  les 
multipares. 

En  conclusion  :  à  la  naissance,  le  poids 
et  le  rapport  du  poids  à  la  taille  de  la  fiU^  sont 
inférieurs  à  ceux  du  garçon  ;  la  taille  est  égale¬ 
ment  un  peu  plus  petite. 


Première  période.  —  EUe  s’étend  de  la 
naissance  à  dix  ans. 

Lesÿoîdset  les  accroissements  annuels  du  poids 
sont  sensiblement  les  mêmes  dans  les  deux 
sexes,  mais  les  croissances  staturales  et,  par 
suite,  les  rapports  du  poids  à  la  taille  sont  dif¬ 
férents  chez  le  garçon  et  la  fille. 


Garçon 


fille.  Garçon.  Pille. 

Poids.-  ~Taîué^~~~Poïds.  TajÙeT'Foîds^ 
kg.  cm.  Taille.  cm.  TSÏÏte- 


Nouveau-né. 


3.250  50 

9.250  70. 

11,500  80 

12,600  8g 

13,800  97 

15,450  103 

16,950  108 

18,550  114 

25,150  131 


65 

132 

143 

141 

142 
150 
158 

162 

171 

182 

191 


50  65 

70  132 

77  140 

85  148 

92  -  150 
98  157 

iio  168 

116  175 

120  190 


Le  rapport  du  poids  à  la  taille  est  sensible¬ 
ment  le  même  dans  les  deux  sexes  jusqu’à 
deux  ans.  A  partir  de  deux  ans,  il  est  plus  fort 
chez  la  fille  que  chez  le  garçon  ;  il  est  supérieur 
de  : 


à  3,  4,  5  ans .  de7,  8,  7: 

à  6,  7,  8  — . '. . . .  de  4,  6,  4  ; 

à  9  et  10  —  . . . . .  de  8. 


II.  ^  Influence  de  la  sexualité  sur  l’accrois¬ 
sement  pondéral  et  le  poids  à  partir  de  la 

naissance. 

Il  suffit  de  regarder  une  table  ou  une  courbe 
de  croissance  pour  se  rendre  compte  des  dif¬ 
férences  que  présentent  les  poids  et  les  rap¬ 
ports  du  poids  à  la  taille  des  garçons  et  des 
filles. 

L’examen  des  tables  et  des  courbes  que  j’ai 
adoptées  (2)  conduit  aux  constatations  sui¬ 
vantes  : 

De  la  naissance  à  vingt  ans,  l’évolution 
de  l’accroissement  pondéral  comprend 
trois  périodes  :  de  la  naissance  à  dix  ans,  de 
dix  à  quatorze  ans,  de  quatorze  à  vingt  ans. 

(1)  Cités  par  Léon  et  Raymond  Dieulafé. 

(2)  P.  Nobécouet,  Tes  enfants  trop  petits  (L’expan¬ 
sion  scientifique  française,  Paris,  1929); — Accroissement 
du  poids  pendant  la  période  de  croissance  staturale 
{Feuillets  médicaux,  Maloine,  Paris,  décembre  1936).  — 
P.  NoBÉcouRT  et  M.  KAPLAN,  La  croissance  staturale, 
in  P.  NOBÉCOURT  et  T,.  Babonneix,  Traité  de  médecine 
des  enjants,  t.  I  (Masson  et  C*®,  Paris,  19.34). 


L’excès  du  rapport  pour  la  fille  est  donc 
faible  :  il  diminue  légèrement  de  six  à  huit 
ans. 


Les  accroissements  annuels  du  poids  sont  les 
mêmes  dans  les  deux  sexes  : 

Kilogrammes. 


6,000 


1,850 

2,350 


Dans  les  deux  sexes,  l’accroissement  pon¬ 
déral  est  fort  dans  la  première  année,  fléchit 
dans  la  deuxième,  reste  faible  de  deux  à  sept 
ans,  augmente  dans  la  huitième  année  et  sur¬ 
tout  dans  les  neuvième  et  dixième. 
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Sommé  toute,  si  on  laisse  de  côté  la  première 
année,  de  un  à  dix  ans,  les  accroissements  sont  ; 

Garçon.  Fille. 

61  cm.  56  cm. 

i5>rE,9oo  15''"’, 900 

59  '  <57 

T^es  pourcentages  des  accroissements  sont  : 


Taille. 

Poids 

Poids 

TliÜk' 


TaiUe. 

Poids 

Poids 

Taille 


Garçon.  Fille. 

87  80 

42  42 

44  50 


Si  la  fille  présente  le  même  accroissement 
pondéral  que  le  garçon,  son  poids  augmente 
proportionnellement  à  la  taille  relativement 
davantage.  I/’accroissement  du  rapport  du 
poids  à  la  taille,  plus  fort  chez  la  fille  que  chez 
le  garçon,  témoigne  d’une  certaine  influence 
de  la  féminité  sur  le  poids. 

Assez  semblables  à  un  an,  le  garçon  et  la 
fille  sont,  de  ces  points  de  vue,  différents  à 
dix  ans.  A  cet  âge,  leurs  mesures  sont  les 
suivantes  ; 

Garçon.  Fille. 


Taille .  139  cm.  126  cm. 

Poids... .  25>'b,i5o  25>‘e,i50 


Deuxième  période.  —  Elle  s’étend  de  dix 
à  quatorze-  ans. 

hes  poids  de  la  fille  sont  supérieurs  à  ceux 
du  garçon  ;  l’excès  pondéral  varie  d’une  année 
à  l’autre.  ' 

Excès 

Poids.  pondéral 

—  de  la 

Garçoîïr'Tpïîîèi 


kg.  kg.  kg. 

10  ans .  25,150  25,150  0,000 

11  —  .  27,400  29,900  2,500 

12  —  . 29,400  34,000  4,600 

13  —  .  34.600  37.000  2,400 

14  —  .  40,200  40,800  0,600 


-La  courbe  de  l’excès  pondéral,  évalué  à 
chaque  année  d’âge,  forme,  de  onze  à  treize 
ans,  un  clocher  qui  a  son  sommet  à  douze  ans  ; 
l’excès,  nul  à  dix  ans,  redevient  faible  (600  gr.* 
à  quatorze  ans. 

Les  accroissements  annuels  des  poids  sont  les 
suivants  : 


Garçon.  l'Mlle. 

kg-  kg. 

10“  année .  2,350  2,350 

11“  —  .  2,250  4,750 

13'  5.200  3,000 

14“  —  .  5,600  3,800 

Les  courbes  des  accroissements  pondé¬ 
raux  sont  bien  différentes  dans  les  deux  sexes. 

Chez  le  garçon  ;  la  courbe  descend  pendant 
la  onzième  et  surtout  la  douzième  année  ; 
puis  elle  se  redresse  brusquement  pendant  la 
treizième  et  continue  de  monter  pendant  la 
quatorzième. 

Chez  la  fiUe,  la  courbe  se  redresse  brus¬ 
quement  pendant  la  onzième  année,  puis  elle 
descend  pendant  la  douzième  et  surtout  la 
treizième  année  ;  elle  se  redresse  légèrement  - 
pendant  la  quatorzième. 

De  dix  à  douze  ans,  l’accroissement  pon¬ 
déral  de  la  fille  (8kg, 850)  est  le  double  de  celui 
du  garçon  (4kg, 250). 

De  douze  à  quatorze  ans,  le  phénomène 
inverse  se  produit  :  l’accroissement  pondéral 
du  garçon  (iokg,8oo)  est  une  fois  et  demie  supé¬ 
rieur  à  celui  de  la  fille  (6kg, 800). 

Par  suite,  au  total,  de  dix  à  quatorze  ans, 
l’accroissement  pondéral  de  la  fille  (15kg, 650) 
est  à  peine  supérieur  à  celui  dugarçon  (i5ks,o5o) . 

Les  rapports  du  poids  à  la  taille  se  compor¬ 
tent  de  la  façon  suivante  : 

Excès 
pour  la 

Garçon.  Pille.  fille. 

10  ans  . .  191  199  8 

12  —  .  211  '  239  18 

13  —  .  238  253  15 

14  —  .  266  272  6 

Le  rapport  du  poids  à  la  taiUe,  qui  aug¬ 
mente  depuis  la  naissance,  continue  d’aug¬ 
menter  dans  les  deux  sexes,  mais  son  accrois¬ 
sement  est  différent  pour  chacun. 

Chez  le  garçon,  l’accroissement  annuel  est 
faible  pendant  les  onzième  (ii)  et  douzième  (9) 
années,  .  beaucoup  plus  fort  pendant  les 
treizième  (27)  et  quatorzième  (28)  années. 

Chez  la  fiUe,  l’accroissement  annuel  est  fort 
pendant  les  onzième  (21)  et  douzième  (19) 
années  ;  ü  faiblit  pendant  la  treizième  (14) 
et  remonte  légèrement  pendant  la  quator¬ 
zième  (19).  • 
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Par  suite,  l’excès  du  rapport  pour  la  fille 
augmente  pendant  la  onzième  année  (18), 
reste  le  même  pendant  la  douzième,  puis 
diminue  pendant  la  treizième  (15)  et  surtout 
la.  quatorzième  (6)  année. 

Au  total,  de  dix  à  quatorze  ans,  l’accrois¬ 
sement  du  rapport  est  sensiblement  le  même 
dans  les  deux  sexes  :  75  pour  le  garçon, 
73  pour  la  fille. 

Il  convient  de  comparer  V accroissement  du 
Garçon.  Fille. 

Accroissement. 


cm.  kg.  cm.  kg. 

10”  année .  6  2,350  6  2,350 

11“  —  .  4  2.250  9  4,750 


12“  —  4  2,000  7  4,100 

13“  —  6  5,200  4  3,000 

14“  —  6  5,600  4  3,800 


poids  et  la  croissance  staturale.  Le  tableau  pré¬ 
cédant  donne  cette  comparaison 

Chez  le  garçon,  les  accroissements  de  la 
taille  et  du  poids  se  ralentissent  pendant  la 
onzième  année  et  douzième  année,  augmente 
pendant  la  treizième  et  quatorzième. 

Chez  le  garçon,  les  accroissements  de  la 
taille  et  du  poids  diminuent  pendant  la 
onzième  année,  restent  sensiblement  au  même 
taux  pendant  la  douzième,  puis  augmentent 
pendant  la  treizième.  Pendant  la  quatorzième, 
l’accroissement  de  la  taille  reste  au  même  taux» 
celui  du  poids  augmente  un  peu. 

Chez  la  fiUe,  la  taille  et  le  poids  augmentent 
brusquement  pendant  la  onzième  année  ; 
l’augmentation  est  moins  forte  pendant  la 
douzième.  Pendant  les  treizième  et  quatorzième 
années,  leür  accroissement  est  moins  fort  ; 
mais,  tandis  que  celui  de  la  taille  est  au  même 
taux  pendant  ces  deux  années,  celui  du  poids 
est  plus  faible  pendant  la  treizième  et  se 
redresse  pendant  la  quatorzième. 

Pes  pourcentages  des  accroissements  sont  les 
suivants  : 

Garçon.  j^'ille. 

Taüle.  Poids.  TaUle.  Poids 

3.0  8,9  7,1  18,8 

2,8  7,2  5,1  13,0 

4,3  17,6  2,8  8,0 

4,1  16,1  2,7  10,2 

Les  pourcentages  précisent  les  différences 
des  modalités  de  la  croissance  staturale  et  de 


l’accroissement  pondéral  entre  le  garçon  et  la 
fille. 

Au  total,  de  dix  à  quatorze  ans,  les  accrois¬ 
sements  sont  ; 

Taille.  Poids. 


cm.  kg. 

Garçon . .  . .  .  26.  17,400 

Fille .  30  18,000 


Jusqu’à  dix  ans,  la  fille  avait  une  taille 
inférieure  à  celle  du  garçon,  le  même  poids 
que  lui  et  par  suite  un  rapport  du  poids  à  la 
taille  un  peu  supérieur. 

A  quatorze  ans,  ils  sont  à  peu  près  sem¬ 
blables  : 

Garçon.  Fille. 

TaUle .  151  cm.  150  cm. 

Poids .  4o’‘b,20o  4o’^s,8oo 

Poids 

„  ■  ■ .  266  272 

Taille  ' 

La  fille  a  cependant  déjà  une  tendance  à 
être  un  peu  plus  petite  que  le  garçon  et  pèse 
encore  un  peu  plus  que  lui. 

Troisième  période.  —  Elle  s’étend  de 
quatorze  à  vingt  ans. 

Les  poids  du  garçon  sont  supérieurs  à  ceux 
de  la  fille  et  l’excès  pondéral  augmente  d’une 
année  à  l’autre. 

Poids. 


Garçon. 

kg- 

40,200 

44,900 

51,000 

54.300 

58.800  ■ 

61.800 
63,000 


FUle. 

kg. 

40,800 

43.900 

45.400 


49,600 

50,500 


Excès 
pondéral 
du  garçon. 


5,600 

6,300 

9,800 


Tandis  qu’à  quatorze  ans  la  fille  pèse  un 
peu  plus  que  le  garçon,  à  partir  de  quinze  ans 
l’inverse  se  produit  ;  l’excès  pondéral  du  gar¬ 
çon  augmente  beaucoup  jusqu’à  dix-neuf 
ans  ;  à  vingt  ans,  il  se  stabüise. 

Les  accroissements  annuels  du  poids  sont 
les  suivants  : 


14=  année. 

15“  —  • 

l6e  —  . 
17®  —  . 

18=  —  . 

19“  —  . 


Garçon.  Fille. 

-  kg.  kg. 

5,600  3,800 

4,700  3,100 

6,100.  1,500 

3,300  2,600 

3,000  0,600 
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Chez  le  garçon,  la  courbe  des  accroissements 
pondéraux,  qui  s’est  redressée  pendant  la 
treizième  année,  reste  à  un  niveau  élevé 
jusqu’à  16  ans,  puis  elle  s’abaisse  graduel¬ 
lement  jusqn’à  vingt  ans. 

Chez  la  fille,  la  courbe,  qui  a  commenté  à 
s’abaisser  dans  la  douzième  année,  continue  de 
s’abaisser  jusqu’à  dix-neuf  ans. 

De  quatorze  à  vingt  ans,  de  même  que  de 
douze  à  quatorze  ans,  les  accroissements 
annuels  du  poids  sont  plus  forts  chez  le  gar¬ 
çon  que  chez  la  fille.  Pendant  ces  six  années, 
le  gain  pondéral  est,  chez  lui,  de  22''s,Soo,  chez 
eUe  de  9''K,7oo,  bien  supérieur  donc  chez  le 
garçon. 

Des  rapports  diCpoids  à  la  taille  se  compor- 


tent  de  la  façon  suivante  ; 

Garçon. 

Pille. 

Excès 
pour  le 
garçon. 

14  ans  . 

.  266 

272 

(-é) 

15  —  . 

.  285 

286 

(-  I) 

16  . . 

.  314 

296 

18 

17  — . 

.  333 

311 

22 

18  — . 

.  358 

316 

42 

19  — . 

.  374 

320 

54 

— . 

.  379 

323 

56 

De  rapport  du  poids  à  la  taille,  qui  augmente 
depuis  la  naissance,  continue  d’augmenter, 
mais  son  accroissement  est  différent  dans 
les  deux  sexes. 

Chez  le  garçon,  l’accroissement  annuel  est 
fort  (19,  29,  19,  25, ’i6)  dans  les  quinzième, 
seizième,  dix-septième,  dix-huitième,  dix-neu¬ 
vième  années  ;  faible  (5)  dans  la  vingtième 
année. 

Chez  la  fiUe,  l’accroissement  annuel  est  plus 
faible  que  chez  le  garçon,  mais  encore  notable 
(14,  10,  15)  pendant  les' quinzième,  seizième  et 
dix-septième  années  ;  il  est  presque  nul  (5,  4, 
3)  pendant  les  dix-huitième,  dix-neuvième 
et  vingtième  années. 

De  rapport  augmente  ;  • 

Chez  le  garçon,  de  108  entre  quatorze  et 
dix-neuf  ans,  de  5  dans  la  vingtième  année. 

Chez  la  fille,  de  39  entre  quatorze  et  dix-sept 
ans,  de  12  entre  dix-sept  et  vingt  ans. 

Da  comparaison  de  V accroissement  pondéral 
et  de  la  croissance  staturale  donne  ; 


Garçon.  Pille. 

Accroissement. 

Taille.  Poids.  Taille.  Poids. 


cm.  kg.  cm.  kg. 

15*=  année .  6  4.700  -  3. 100 

16=  —  5  6,100  I  1,500 

17“  —  I  3,300  I  2,600 

iS»  —  I  4.500  I  1,000 

19“  —  I  3.000  0,5  0,600 

20“  —  •!  1,200  0,5  0,900 


Chez  le  garçon,  les  grands  accroissements  de 
la  taiUe  et  du  poids,  qui  se  sont  effectués  pen¬ 
dant  les  treizième  et  quatorzième  années,  se 
poursuivent  pendant  la  quinzième  et  la 
seizième.  Pendant  les  dix-septième,  dix- hui¬ 
tième,  dix-neuvième  et  vingtième  années,  la 
croissance  staturale  est  faible  et  garde  le  même 
taux  ;  par  contre,  l’accroissement  pondéral 
diminue  graduellement,  avec  une  reprise 
passagère  pendant  la  dix-huitième. 

Chez  la  fille,  la  croissance  staturale  devient 
faible  dans  la  quinzième  année,  très  faible 
dans  les  seizième,  dix-septième  et  dix-huitième 
années,  presque  nulle  et  souvent  nulle  à  partir 
de  dix-huit  ans.  D’accroissement  pondéral 
diminue  graduellement,  avec  une  reprise  pas¬ 
sagère  dans  la  dix-septième  année. 

Notons  cette  reprise-  dans  les  deux  sexes, 
et  le  fait  qu’elle  se  produit  chez  la  fille  un  an 
plus  tôt  que  chez  le  garçon. 

Des  pourcentages  des  accroissements  annuels 
de  la  taille  et  du  poids  sont  les  suivants  : 

Garçon.  Fille. 

TaïÏÏeT^^Poîds.  Taille. .  Poids 


cm.  kg.  cm.  kg. 

151=  année .  3,3  11,6  1,3  7.5 

16“  —  3,1  13,5  0,6  3,4 

17“  —  0,6  6,4  c,6  5,7 

iSi:  —  0,6  8,2  0,6  20 

19'  —  0.6  5. T  0.3  1,2 

20»  —  0,6  1,9  0,3  1,8 


Au  total,  de  quatorze  à  vingt  ans,  les  accrois¬ 
sements  sont  : 

TaUle.  Poids. 


A  quatorze  ans,  le  garçon  et  la  fille  ont  sem 
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siblement  même  taille,  même  poids,  même 
rapport,  du  poids  à  la  taille. 

A  vingt  ans,  ils  sont,  de  ce  point  de  vue,  dif¬ 
férents  : 

Garçon.  Fille. 

Taille .  i66  cm.  156  cm. 

Poids  .  63  kg.  5o''e,5oo 


lya  fille  a  une  taiUe  et  un  poids  inférieurs  à 
ceux  du  garçon.  Pour  sa  taille,  son  poids  est 
inférieur  à  celui  du  garçon  ;  i  centimètre  de 
taiUe  pèse  moins  cliez  la  fille  que  cirez  le  gar¬ 
çon. 

Vue  générale.  —  De  la  naissance  à  vingt 
ans,  pendant  la  croissance  staturale,  l’influence 
de  la  sexualité  sur  l’accroissement  pondéral 
et  les  poids  se  manifeste  de  la  façon  suivante  : 
.  Pendant  une  première  période,  de  la  nais¬ 
sance  à  dix  ans,  le  garçon  et  la  fille  ont  sensi¬ 
blement  le  même  accroissement  pondéral  et 
les  mêmes  poids.  Comme  la  croissance  statu¬ 
rale  et  les  tailles  de  la  fille  sont  plus  faibles  que 
celles  du  garçon,  il  en  résulte  que,  pour  la 
taille,  celle-ci  a  un  poids  relativement  supé¬ 
rieur  au  poids  de  celui-ci,  un  rapport  du  poids 
à  ■  taille  plus  fort.  Da  féminité  paraît  donc 
favoriser  l’accroissement  pondéral,  la  mascu¬ 
linité  la' croissance  staturale. 

Pendant  une  deuxième  période,  de  dix  à 
quatorze  ans,  les  accroissements  du  poids  et  de 
la  taille  se  dissocient  suivant  le  sexe. 

Da  fille  présente  une  forte  poussée  d’accrois¬ 
sement  pondéral  pendant  les  onzième  et 
douzième  années  ;  cette  poussée  se  ralentit 
pendant  les  treizième  et  quatorzième  années. 
Da  croissance  staturale  dessine  une  même 
courbe.  De  poids  augmente  beaucoup  et 
proportionnellement  plus  que  la  taille,  surtout 
pendant  la  onzième  année. 

De  garçon  présente  un  accroissement  pon¬ 
déral  modéré  pendant  les  onzième  et  douzième 
années,  une  forte  poussée  pendant  les  treizième 
et  quatorzième  années.  Sa  croissance  statu¬ 
rale  donne  une  même  courbe.  De  poids  aug¬ 
mente  beaucoup  et  proportionnellement  plus 
que  la  taille,  surtout  pendant  les  treizième 
et  quatorzième  années. 

Pendant  toute  cette  période,  le  poids  de  la 
fille  est  supérieur  à  celui  du  garçon  ;  l’excès 
pondéral  a  son  maximtun  à  douze  ans  ;  ü  est 
faible  à  quatorze  ans.  Cependant,  de  dix  à 


quatorze  ans,  l’accroissement  total  du  poids 
est  sensiblement  le  même  dans  les  deux  sexes, 
légèrement  plus  fort  chez  la  fille.  A  quatorze 
ans,  le  poids  est  seulement  un  peu  plus  fort 
chez  la  fille  que  chez  le  garçon. 

De  dix  à  quatorze  ans,  l’influence  de  la 
sexualité  sur  l’accroissement  du  poids  est  donc 
très  manifeste.  Elle  consiste  surtout  dans  une 
question  d’âge  : .  l’accroissement  pondéral  de 
la  fille  est  plus  précoce  que  celui  du  garçon. 
Il  en  e.st  de  même  pour  la  croissance  statu¬ 
rale,  qui  est  plus  forte  chez  la  première. 

D’impression  donnée  par  les  phénomènes 
observés  dans  la  première  période  ne  se  vérifie 
donc  pas  ;  il  n’est  pas  permis  de  dire,  d’après 
ces  faits,  que  la  féminité  favorise  l’accrois-se- 
ment  pondéral,  la  masculinité  la  croissance 
staturale. 

Pendant  une  troisième  période,  de  quatorze 
à  vingt  ans,  le  poids  du  garçon  devient  supé¬ 
rieur  à  celui  de  la  fille.  Son  excès  pondéral 
augmente  chaque  année,  surtout  à  dix-huit 
et  dix-neuf  ans  ;  à  vingt  ans,  il  reste  sensible¬ 
ment  le  même. 

Chez  la  fiUe,  l’accroissement  pondéral  dimi¬ 
nue  d’année  en  année  à  partir  de  quatorze 
ans  ;  ü  est  faible  à  partir  de  dix-sept  ans.  Da 
croissance  staturale  se  comporte  de  la  même 
façon.  De  poids  augmente  proportionnelle¬ 
ment  plus  que  la  taille  ;  à  partir  de  dix-huit 
ans,  âge  où  la  croissance  staturale  est  très 
faible  et  souvent  arrêtée,  l’excès  de  l’accrois¬ 
sement  pondéral  devient  beaucoup  moindre. 

Chez  le  garçon,  l’accroissement  du  poids 
reste  fort  pendant  les  quatorzième,  quinzième 
et  seizième  années  ;  ü  devient  plus  faible 
ensuite  et  est  encore  notable  pendant  la 
vingtième  année.  Da  croissance  staturale 
dessine  nne  courbe  analogue.  De  poids  aug¬ 
mente  proportionnellement  plus  que  la  taille, 
surtout  pendant  les  quinzième  et  seizième 
aimées.  Par  rapport  à  la  taille,  le  poids  aug¬ 
mente  plus  chez  le  garçon  que  chez  la  fille 
jusqu’à  dix-neuf  ans  ;  dans-  la  vingtième 
année,  où  la  croissance  staturale  n’est  pas 
terminée  chez  lé  garçon,  son  excès  d’accrois¬ 
sement  pondéral  devient  très  faible. 

Pour  la  troisième  période,  la  conclusion  qui 
s’impose  est  la  même  que  pour  la  deuxième.  ■ 

D’analyse  des  tables  de  croissance  publiées 
par  différents  auteurs,  dans  divers  pays. 
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montre  que,  dans  la  plupart,  les  phénomènes 
sont  de  même  ordre  et  ne  présentent  que  des 
divergences  de  détail  ;  celles-ci  portent  prin¬ 
cipalement  sur  les  âges  où  se  produisent  les 
phénomènes.  Rares  sont  les  tables  où  les  faits 
sont  discordants.  I/CS  conclusions  exposées  ci- 
dessus  semblent  donc  bien  conformes  à  la 
réalité. 

Il  est  indispensable  d’avoir  ces  bases  pré¬ 
cises  pour  interpréter  les  relations  qui  existent 
entre  la  sexualité  et  les  modalités  de  l’accrois¬ 
sement  pondéral  et  du  poids  chez  le  garçon 
et  la  fille. 

ill.  —  Relations  chronologiques  entre 
révolution  de  ia  sexualité  et  le  rythme 
de  l’accroissement  pondéral. 

Évolution  de  la  sexualité.  —  Ra  sexua¬ 
lité  apparaît  dès  la  formation  du  nouvel  être. 

«  Le  sexe  de  l’embryon  lui-même,  écrit 
P.  Ancel  (i),  est  déterminé  depuis  le  moment 
de  la  fécondation.  Ce  sexe  de  l’embryon  est 
dit  sexe  somatique  ou  sexe  génétique.  C’est  le 
sexe  génétique  qui  détermine  le  sexe  génital.  » 
Bientôt  se  constituent  chez  l’embryon  les 
deux  éminences  génitales  ou  sexuelles,  qui  sont 
indifférenciées.  Puis  chacune  se  transforme, 
soit  en  un  ovaire,  soit  en  un  testicule. 

Chez  le  fœhis,  l’ovaire  contient  en  grand 
nombre  des  follicules  de  de  Graaf  ;  certains 
d’entre  eux  ont  une  évolution  comparable  à 
celle  qui  s’effectuera  au  moment  de  la  puberté, 
mais  qui  n’aboutit  pas  à  la  formation  d’ovules 
mûrs.  Dans  le  testierde,  se  poursuivent  égale¬ 
ment  une  évolution  des  gonocytes,  qui  s’arrête, 
suivant  l’expression  de  Prenant,  au  «  stade  de 
préspermatogenèse  abortive  »  ;  de  leur  côté, 
les  cellules  interstitielles  acquièrent  un  grand 
développement. 

Chez  le  nouveau-né,  l’ovaire  et-  le  testicule 
présentent  une  exacerbation  de  leur  activité  : 
assez  souvent  il  se  produit,  dans  les  glandes 
mammaires  et  les  organes  génitaux,  des  phé¬ 
nomènes  qui  caractérisent  une  «  puberté  en 
miniature  ».  Ces  phénomènes  sont  passagers. 

Chez  Y  enfant,  le  testicule  et  l’ovaire  présen¬ 
tent,  comme  précédemment,  des  caractères 

(i)  Les  régulations  hormonales  en  biologie,  en  cli¬ 
nique  et  en  thérapeutique  (J.-B.  Baillière  et  fils,  Paris, 
1937).  —  P-  Ancel,  Les  hormones  génitales  et  le  déve¬ 
loppement  sexuel  embryonnaire  chez  les  vertébrés  supé- 


d’évolution  abortive.  L’enfant  ne  présente 
pas  de  manifestations  sexuelles  importantes  ; 
toutefois  l’influence  de  la  sexuabté  se  traduit 
par  l’installation  progressive  de  caractères 
morphologiques,  physiologiques,  intellectuels, 
psychiques,  particuliers  à  chaque  sexe. 

A  la  puberté,  la  sexualité  prend  une  impor¬ 
tance  prédominante. 

'La  puberté  est  caractérisée  par  des  mani¬ 
festations  multiples  qu’il  n’y  a  pas  lieu  de 
décrire  ici  (2).  EUe  est  liée  à  l’évolution  vers  la 
maturité  des  testicules  et  des  ovaires  qui 
jusque-là  n’étaient  pas  inertes,  mais  fonc¬ 
tionnaient  au  ralenti  et  d’une  façon  impar¬ 
faite,  avec  l’apparition  de  la  fonction  géné¬ 
rique. 

Les  limites  et  les  étapes  de  la  puberté  dif¬ 
fèrent  suivant  le  sexe.  On  peut  les  schématiser 
dans  le  tableau  suivant  : 

/ 

Garçon.  Pille. 


13“  année .  Début. 

14“  —  .  Éclosion. 

15“  —  Début.  — 

16“  —  Éclosion.  Achèvement. 

17°  —  .  —  — 

iSiî  —  Achèvement.  — 


Dans  les  deux  sexes,  l’évolution  est  compa¬ 
rable  :  elle  dure  trois  années  et  comprend  deux 
périodes  :  la  période  initiale  et  la  période  ter¬ 
minale,  séparées  par  l’éclosion  :  la.  première 
dure  une  année  ;  la  seconde,  deux  années. 

Mais  les  âges  diffèrent  :  chez  la  fiUe,  elle 
s’étend  de  douze  à  quinze  ans  ;  chez  le  garçon 
de  quatorze  ans  et  demi  à  dix-sept  ans  et  demi. 
Le  garçon  est  en  retard  sur  la  fdle  ;  les  testi¬ 
cules  et  les  organes  génitaux  externes  ne 
grossissent  guère  notablement  que  vers  la  fin 
de  la  dix-septième  année. 

Pendant  la  jeunesse,  la  sexualité  se  perfec¬ 
tionne  jusqu’à  la  maturité  sexuelle,  à  la  nubi¬ 
lité,  qui  s.’ établit  cinq  ans  après  l’éclosion  de  la 
puberté,  dans  la  dix-neuvième  année  chez  la. 
fiUe,  dans  la  vingt  et  unième  chez  le  garçon. 

Il  existe  naturellement  de  nombreuses  varia¬ 
tions,  suivant  les  races,  les  pays,  les  individus, 

H  a  ns  l’évolution  de  la  sexualité,  comme  dans 

(2)  P.  Nobécourï,  Clinique  médicale  des  enfants  ; 
Troubles  de  la  croissance,  de  la  puberté  de  la  nutrition 
et  des  glandes  endocrines  (Masson  et  C‘“,  Paris,  1936  ; 
voir  La  piiberté  chez  les  filles,  4  mai  1935)  ;  —  La  puberté, 
ses  limites  et  ses  étapes  (Feuillets  médicaux,  Maloine, 
1937). 
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'accroissement  du  poids.  I,es  moyennes  don¬ 
nées  ci-dessus  pour  l’une  et  pour  l’autre  per¬ 
mettent  de  comparer  les  chronologies  de  ces 
deux  phénomènes. 

Comparaison  entre  la  chronologie  de 
l’évolution  de  la  sexualité  et  la  chrono¬ 
logie  de  l’accroissement  du  poids.  —  Du 
point  de  vue  de  la  sexualité,  on  peut  considérer 
trois  phases  :  la  première  est  antérieure  à  la 
puberté,  la  deuxième  est  celle  de  la  puberté,  la 
troisième  est  postérieure  à  la  puberté. 

Phase  antérieure  à  la  puberté.  —  Elle  se 
passe  chez  le  fœtus  et  V enfant  jusqu’au  début 
de  la  puberté. 

La  sexualité  existe,  mais  est  peu  caractérisée. 
Les  glandes  sexuelles  ne  sont  pas  inertes,  mais 
fonctionnent,  en  quelque  sorte,  au  ralenti. 

Jusqu’à  dix  ans,  l’accroissement  pondéral  est 
-sensiblement  le  même  dans  les  deux  sexes  ; 
par  contre,  la  croissance  staturale  est  plus 
faible  chez  la  fille  que  chez  le  garçon.  . 

A  partir  de  dix  ans,  les  différences  se  préci¬ 
sent  entre  les  sexes. 

A  dix  ans,  chez  la  fille,  à  douze  ans  et  demi 
seulement,  chez  le  garçon,  la  sexualité  com¬ 
mence  à  se  préciser,  les  fonctions  des  glandes 
sexuelles  s’activent  :  c’est  la  phase  prépuhère, 
qui  dure  deux  années. 

Pendant  cette  phase,  l’accroissement  pon¬ 
déral  et  le  poids  augmentent  beaucoup  plus 
qu’auparavant  ;  chez  la  fille,  pendant  les 
onzième  et  douzième  armées,  chez  le  garçon 
pendant  les  treizième  et  quatorzième  années. 
Il  en  est  de  même  pour  la  croissance  staturale. 

Puberté.  —  Pendant  la  puberté,  la  sexualité 
se  caractérise,  les  glandes  sexuelles  entrent 
dans  leur  phase  définitive  d’activité  fonction¬ 
nelle. 

Chez  la  fille,  l’accroissement  pondéral,  après 
la  poussée  prépubère,  diminue  dès  la  quator¬ 
zième  année,  avec  l’éclosion  de  la  puberté. 

Chez  le  garçon,  la  poussée  d’accroissement 
pondéral  continue  pendant  les  quinzième  et 
seizième  années  ;  l’accroissement  ne  diminue 
que  dans  la  dix-septième  année,  alors  que  la 
puberté  est  près  de  son  achèvement. 

Chez  les  deux,  la  courbe  des  tailles  présente 
tme  chronologie  analogue  à  celle  de  la  courbe 
des  poids. 

Phase  postérieure  à  la  puberté.  — La  sexualité 
se  perfectionne,  les  glandes  sexuelles  arrivent 
à  la  maturité. 


L’accroissement  pondéral,  comme  la  crois¬ 
sance  staturale,  devient  de  plus  en  plus  faible, 
puis  s’arrête  au  début  de  l’âge  adulte,  quand 
l’individu  a  atteint  la  maturité  sexuelle,  la 
nubilité. 

En  somme,  il  existe  des  relations  chronolo¬ 
giques  manifestes  entre  les  étapes  de  l’évolution 
sexuelle  et  les  étapes  de  l’accroissement  pon¬ 
déral  ;  les  différences  des  dates  dans  l’évolution 
sexuelle  entre  le  garçon  et  la  fille  se  super¬ 
posent  aux  différences  qu’ils  présentent  dans 
leur  accroissement  pondéral  et  statural. 

Il  importe  d’interpréter  ces  faits  par  l’étude 
des  facteurs  qui  peuvent  expliquer  l’action  de 
la  sexualité. 

IV.  —  Facteurs  des  relations  entre  la 

sexualité  et  l’accroissement  pondéral. 

Il  faut  envisager  ;  1°  les  éléments  constitutifs 
du  poids  ;  2°  les  processus  par  lesquels  la 
sexualité  peut  intervenir  dans  l’accroissement 
pondéral. 

1°  Éléments  constitutifs  du  poids.  — 
Le  poids  est  une  valeur  globale  ;  il  est  la  somme 
des  poids  dû  squelette,  des  muscles,  de  la 
graisse,  des  organes,  des  appareils,  des  tissus, 
de  l’encéphale,  du  sang,  de  la  lymphe  et  des 
liquides  interstitiels,  etc.  Ces  éléments  cons¬ 
titutifs  ne  sont  pas  dans  les  mêmes  proportions 
aux  étapes  successives  de  la  croissance  ;  leurs 
accroissements  ne  sont  pas  parallèles. 

Nous  n’avons,  sur  ce  sujet,  que  des  rensei¬ 
gnements  insuffisants.  Voici  quelques  données 
approximatives  : 

Chez  le  nouveau-né,  les  organes,  l’encéphale, 
le  sang  donnent  environ  30  p.  100  du  poids;  le 
squelette,  les  muscles,  la  graisse,  les  divers 
tissus,  70  p.  100.  Le  squelette  est  en  partie 
cartilagineux  et  le  tissu  osseux  peu  dense  ;  les 
muscles  sont  grêles  :  la  graisse  est  peu  abon¬ 
dante.  D’après  Bosch  (i),  l’épaisseur  du  panni- 
cule  adipeux  est  de  7  mUlimètres  au  visage  et  à 
la  cuisse,  de  4  millimètres  au  bras,  de  3  milli¬ 
mètres  à  l’abdomen. 

A  un  an,  la  part  des  viscères  s’est  abaissée 
à  environ  22  p.  100,  celle  des  autres  parties  a 
augmenté  à  78  p.  100.  En  effet,  le  squelette 
s’est  développé  et  l’ossification  a  progressé,  les 
muscles  restent  toujours  grêles,  la  graisse  s’est 
notablement  accrue. 

(i)  Cité  par  I,.  Exchaquet. 
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A  partir  de  trois  ou  quatre  mois,  le  bébé  bien 
portant  est  un  peu  gras  ;  à  un  an,  d’après 
Boscb,  le  pannicule  adipeux  a  une  épaisseur  de 
19  millimètres  à  la  cuisse,  de  18  millimètres  à  la 
face,  de  II  millimètres  au  bras,  de  8  milli¬ 
mètres  à  l’abdomen  ;  en  une  année,  son  épais¬ 
seur  a  presque  triplé.  « 

A  mesure  que  le  sujet  avance  en  âge,  les 
viscères  et  l’encéphale  Ont  une  part  de  moins 
en  moins  grande  dans  l’accroissement  du  poids. 
Celui-ci  est  dû  principalement  au  squelette, 
aux  muscles,  à  la  graisse  ;  chacun  de  ces  élé¬ 
ments  n’intervient-  pas  au  même  degré  chez  le 
garçon  et  chez  la  fille. 

Bes  os  s’allongent,  comme  le  montre  la 
croissance  staturale.  Jusqu’à  l’éclosion  de  la 
puberté,  ils  restent  grêles.  Pendant  l’achève¬ 
ment  de  la  puberté  et  la  jeunesse,  ils  s’épaissis¬ 
sent.  En  même  temps,  leur  teneur  en  matières 
minérales  et  leur  densité  augmentent.  E’épais- 
sissement  et  la  densité  sont  notablement 
moindres  chez  la  fille,  dont  les  os  restent  plus 
grêles  et  moins  solides  que  chez  le  garçon. 

Il  en  est  de  même  pour  les  muscles,  surtout 
également  à  partir  de  l’éclosion  de  la  puberté. 

Chez  le  garçon,  écrit  Paul  Godin  (i)  :  «  Ea 
cuisse  représente  assez  exactement  le  grossisse¬ 
ment  musculaire  du  corps.  Or,  à  part  une 
légère  alternance  entre  treize  ans  et  demi  et 
quatorze  ans  et  demi,  époque  de  légère  adipose, 
il  y  a  coïncidence  entre  la  courbe  de  la  cuisse  et 
celle  du  poids.  Les  deux  réalisent  leur  accroisse¬ 
ment  mhximuni  entre  quinze  et  seize  ans,  à 
l’éclosion  de  la  puberté  :  leur  marche  parallèle 
prouve  bien  leur  solidarité....  Le  système  mus¬ 
culaire  présente  une  activité  hypertrophique 
inaccoutumée  pendant  la  puberté....  La  crois¬ 
sance  est  surtout  musculaire  pendant  la 
puberté  et  surtout  ■  osseuse  avant  elle.  »  On 
remarque  d’ailleurs  là  formation  des  reliefs 
musculaires,  l’augmentation  de  la  consistance 
et  de  la  force  des  muscles. 

Le  squelette  et  le  système  musculaire  parti¬ 
cipent  donc  grandement  à  l’accroissement  du 
poids,  et  celui-ci  plus  que  celui-là.  D’après 
E.  Lesné  et  Léon  Binet,  «  le  poids  de  l’ensemble 
des  muscles  et  des  tendons  des  nouveau-nés  est, 
à  celui  trouvé  chez  l’adulte,  ce  que  i  est  à  48, 
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tandis  que  le  poids  du  squelette  seul  est  dans 
la  proportion  de  i  à  6  ». 

Chez  la  fille,  les  muscles,  comme  les  os, 
s’accroissent  moins  que  chez  le  garçon  ;  ils  ne 
forment  pas  de  relief,  sont  moins  forts.  Cette 
gracilité  de  l’os  et  du  muscle  est  bien  le  fait  de 
la  sexualité.  Elle  se  retrouve,  d’après  Manou¬ 
vrier,  chez  les  paysannes  qui  travaillent  la 
terre,  chez  les  femmes  sauvages  adonnées  aux 
travaux  les  plus  durs  et  enfin  chez  les  femelles 
des  mammifères. 

Ces  caractères  différents  du  squelette  et  du  ' 
système  musculaire  suivant  l’âge  et  le  sexe 
sont  importants  à  considérer  au  sujet  de  l’édu¬ 
cation  physique  et  des  professions  manuelles 
qui  ne  doivent  pas  être  les  mêmes  pour  le 
garçon  et  la  fille  (2) . 

La  graisse  tient  une  place  plus  importante 
dans  l’accroissement  du  poids  chez  la  fille  que 
chez  le  garçon.  A  partir  de  la  onzième  année, 
elle  se  dispose  dans  les  seins,  aux  hanches,  au 
bas-ventre,  aux  cuisses,  aux  fesses.  Mais  c’est 
surtout  à  partir  de  la  quinzième  année  qu’elle 
s’y  développe.  Elle  enveloppe  le  corps,  cache 
les  os  et  les  muscles,  arrondit  les  formes  ;  elle 
contribue  grandement  à  différencier  la  mor¬ 
phologie  féminine  de  la  morphologie  mascu¬ 
line. 

Tels  sont  les  principaux  éléments  de  l’accrois¬ 
sement  du  poids  pendant  l’enfance  et  la  jeu¬ 
nesse.  Ils  entrent  en  jeu  principalement  pen¬ 
dant  les  périodes  prépubérale  et  pubérale,  pen¬ 
dant  lesquelles  se  font  les  plus  forts  accroisse¬ 
ments  de  poids  ;  quand  la  puberté  est  achevée, 
pendant  la  jeunesse,  l’accroissement  des  os,  des 
muscles,  de  la  graisse  diminue  et  les  accroisse¬ 
ments  du  poids  deviennent  faibles. 

Il  reste  à  essayer  de  préciser  les  processus 
par  lesquels  la  sexualité  peut  intervenir  dans 
ces  accroissements. 

Processus  par  lesquels  la  sexualité 
peut  intervenir  dans  l’accroissement  pon¬ 
déral.  —  De  l’étude  précédente  se  dégagent 
trois  faits  :  1°  l’accroissement  pondéral  pré¬ 
sente  des  modalités  différentes  suivant  le  sexe  ; 
2°  l’accroissement  pondéral  présente  une 
poussée  pendant  les  périodes  prépubérale  et 
pubérale  ;  3°  la  poussée  d’accroissement  pon- 


(i)  Paui,  Godin,  Recherches  anthropométriques  sur  la 
croissance  des  diverses  parties  du  corps  (Amédée  I,egrand, 
paris,  2®  édition,  1935,  p.  197). 


{2)  Pierre  Nobécourt,  1,’exercice  chez  les  enfants 
et  les  jeunes  gens  (Gazette  des  hôpitaux,  18-21  octobre  et 
25-28  octobre  1939)  ;  —  Sexualité  et  éducation  (Gazette 
des  hôpitaux,  20-23  mars  3-6  avril,  17-20  avîril  1940). 
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déral  est  due  surtout  au  développement  du 
squelette  et  du  muscle  chez  le  garçon,  plutôt  à 
celui  de  la  graisse  chez  la  fille.  Des  faits  de 
même  ordre  s’observent  également  pour  la 
croissance  staturale.  Ces  faits  prouvent  l’in¬ 
fluence  de  la  sexualité.  Deur  interprétation 
pose  des  hypothèses. 

Des  modalités  différentes  de  l'accroissement 
pondéral  sinvant  le  sexe  semblent  relever  d’une 
propriété  inscrite  dans  l’ovule,  dès  la  féconda¬ 
tion,  du  sexe  somatique  ou  génétique.  On  peut, 
à  propos  de  l’accroissement  pondéral,  répéter 
l’opinion  d’un  auteur,  que  j’ai  citée  ailleurs, 
à  propos  de  la  croissance  staturale  :  «  C’est  dans 
la  constitution  de  l’œuf  fécondé  qu’il  faut  cher¬ 
cher  le  déterminisme  de  ce  phénomène.  Da 
croissance  y  est  inscrite  dès  l’origine  au  même 
titre  que  les  autres  particularités  du  développe- 
'ment  spécifique.  » 

"LiSi poussée prépuhér ale  etpuhérale  d’ accroisse¬ 
ment  pondéral  peut  être  conditionnée  soit  par 
le  sexe  génétique,  soit  par  le  sexe  génital  subor¬ 
donné  à  l'activité  fonctionnelle  des  glandes 
sexuelles. 

Pour  préciser  l’influence  des  glandes  sexuelles 
sur  l’accroissement  pondéral,  il  faut  connaître 
leur  action  sur  la  formation  des  éléments  qui 
concourent  au  poids  :  os,  muscles,  graisse. 

Pour  l’os,  comme  je  l’ai  écrit  à  propos  de  la 
croissance  staturale,  il  ne  semble  pas  que  les 
sécrétions  endocrines  des  testicules  et  des 
ovaires  exercent  sur  son  accroissement  une 
influence  stimulante,  soit  directement,  soit 
indirectement,  par  leur  action  sur  l’hypophyse 
et  le  corps  thyroïde. 

Pour  le  muscle,  l’influence  des  sécrétions 
sexuelles  et  surtout  des  sécrétions  testiculaires 
sur  son  accroissement  est  possible.  Chez  le 
castrat,  les  muscles  restent  grêles  ;  le  taureau 
est  plus  puissamment  musclé  que  le  bœuf  ;  la 
fille  est  moins  musclée  que  le  garçon. 

Toutefois  ces  phénomènes  comportent 
d’autres  explications. 

D’après  Déon  Mac  Auhfïe  (i),  l’accroisse¬ 
ment  musculaire  à  la  puberté  est  la  consé¬ 
quence  de  l’augmentation  considérable  du 
poids  du  corps  à  cette  période.  «  Augmentation 
considérable  du  corps,  accroissement  par  con¬ 
séquent  de  la  résistance  offerte  à  la  puissance 
dans  les  divers  leviers  de  la  locomotion,  néces- 

(i)  Léon  Mac  AttlIppe,  Développement  et  croissance 
(Amédée  LeSrand,  Paris,  1923). 


sité  de  l’épaississement  des  principaux  muscles 
(l’épaisseur  de  ces.  derniers  étant  en  rapport 
avec  l’énergie  de  leurs  eSorts)....  Des  muscles 
ont  pris  de  la  grosseur...  parce  que  le  poids  du 
corps  a  augmenté.  » 

Cette  explication  est  peut-être  exacte  pour 
une  part.  Elle  ne  paraît  pas  suffisante,  puisque 
l’accroissement  pondéral  est  dû,  en  partie, 
à  l’accroissement  musculaire. 

Il  faut  tenir  compte,  en  outre,  pour  expli¬ 
quer  l’accroissement  musculaire,  de  l’exercice 
musculaire.  Des  muscles  restent  grêles  chez  les 
garçons  sédentaires,  chez  les  filles  dont  l’acti¬ 
vité  physique  est  médiocre  ;  ils  grossissent  chez 
les  garçons  qui  se  livrent  à  la  gymnastique, 
aux  sports,  exercent  une  profession  manuelle, 
et  de  même  chez  les  fiUes,  dont  ils  entraînent  un 
degré  plus  ou  moins  grand  de  masculinisation. 

Pour  la  graisse,  il  ne  semble  pas  que  l’hor¬ 
mone  sexuelle  mâle  favorise  son  accroissement  ; 
il  semblerait,  par  contre,  que  l’hormone  sexuelle 
femelle  exerce  une  influence  puisque,  à  la 
puberté,  le  corps  de  la  fille  est  plus  gras  que 
celui  du  garçon.  Mais  rien  n’autorise  à  retenir 
une  telle  opinion.  Celle-ci  est  contredite, 
d’ailleurs,  par  la  théorie  qui  attribue  l’obésité  , 
de  la  puberté  et  l’obésité  de  la  ménopause  à 
une  insuffisance  des  fonctions  ovariennes, 
théorie  qui  est  très  contestable  (2) . 

En  somme,  rien  n’autorise  à  admettre  que 
l’accroissement  du  poids  aux  périodes  prépu- 
bérale  et  pubérale,  qu’il  soit  dû  à  l’os,  au 
muscle  ou  à  la  graisse,  soit  attribuable  aux 
hormones  sexuelles.  Il  est  influencé  par  la 
sexualité  ;  mais  il  paraît  dépendre  phrtôt  du 
sexe  somatique  ou  génétique  que  du  sexe  génital. 

Il  semble  qu’à  la  puberté  se  produise  une 
stimulation  générale  de  l’organisme  qui  pro¬ 
voque,  d’une  part,  les  accroissements  de  la 
taiUe  et  du  poids,  d’autre  part,  l’entrée  en 
grande  activité  des  glandes  sexuelles,  dont 
dépend  l’épanouissement  des  caractères  sexuels 
et  la  différenciation  définitive  des  sexes.  Des 
modalités  de  cette  stimulation  sont  de  même 
ordre  chez  le  garçon  et  la  fille,  mais  sa  chrono¬ 
logie  et  ses  effets  diffèrent. 

Quand  le  but  de  cette  stimulation  est  atteint, 

(2)  P.  Nobécourt,  clinique  médicale  des  enfants. 
Troubles  de  la  nutrition  et  de  la  croissance  (Masson  etC‘«, 
Paris,  1926,  t.  IX.  Des  obésités  endocriniennes  chez  les 
enfants  (8  mars  1924)  ;  —  Obésité  des  filles  à  la 
période  pubertaire  [Le  Concours  médical,  2'2  novembre 

1931)- 
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quand  la  fonction  sexuelle,  la  fonction  de 
reprod^iction,  est  installée,  la  croissance  statu¬ 
rale  s’arrête,  le  poids  se  stabilise  ou,  s’il  con¬ 
tinue  d’augmenter  chez  certains  sujets,  c’est 
sous  l’influence»  d’autres  facteurs. 

En  conclusion  :  Pendant  l’enfance  et  la 
jeunesse,  il  existe  une  relation  évidente  entre 
la  sexualité,  d’une  part,  l’accroissement  pon¬ 
déral  et  le  poids  d’autre  part,  de  même  qu’entre 
la  sexualité,  la  croissance  staturale  et  la  taille. 

Pour  l’accroissement  pondéral  comme  pour 
la  croissance  staturale,  les  modalités  communes 
aux  deux  sexes  ou  particulières  à  chacun 
paraissent  être  sous  la  dépendance  de  pro¬ 
priétés  acqiiises  par  l’ovule  au  moment  de  la 
fécondation,  alors  que  le  sexe  de  l’embryon  est 
déjà  déterminé,  du  sexe  somatique  ou  génétique, 
plutôt  que  sous  l’influence  des  hormones 
sécrétées  par  les  glandes  sexuelles  au  cours  de 
l’existence.  Mais  il  règne  à  ce  sujet  beaucoup 
d’incertitude  ;  on  ne  peut  émettre  que  des 
hypothèses  ;  celles  que  je  viens  d’exposer 
semblent  les  plus  vraisemblables. 


LA  TÉTANIE 

PAR  LÉSION  DU  SYSTÈME 
NERVEUX 

CHEZ  LE  NOURRISSON 

L.  RIBADEAU-DUMAS  et  J.  CHABRUN 

Nous  espérons  ne  pas  trop  heurter  les  opi¬ 
nions  admises  en  disant  que  la  tétanie  n’est 
pas  une  maladie,  mais  rm  syndrome,  avant  tout 
clinique,  d’hyperexcitabilité  neuro-musculaire, 
que  déchaînent  des  causes  sans  doute  plus 
variées  qu’on  ne  le  pense  communément.  Parmi 
ces  causes,  quelques-unes  sont  bien  connues  : 
telles  sont,  par  exemple,  les  lésions  anato¬ 
miques  des  glandes  parathyroïdes  ou  les 
troubles  métaboliques  provoqués  par  l’hy- 
perpnée- ou  l’ingestion  de  substances  alca¬ 
lines.  Mais  d’autres  facteurs,  moins  étudiés, 
peuvent  être  générateurs  de  tétanie.  Dans  cet 
article,  nous  désirons  montrer  que  des  altéra¬ 
tions  du  système  nerveux  central  sont  parfois 
susceptibles  de  provoquer,  chez  le  nourrisson. 


des  contractures  tétaniques  parfaitement 
nettes. 

Mais,  avant  d’exposer  les  faits  qrd  motivent 
cette  opinion,  il  n’est  pas  inutile  de  discuter 
le  crédit  respectif  que  méritent  les  signes  élec¬ 
triques,  humoraux  et  cliniques  du  syndrome 
tétanique  pour  en  établir  le  diagnostic. 

On  connaît  d’ailleurs  les  formes  tétaniques 
de  certaines  méningites, 

A  ce  point  de  vue,  nous  ne  ferons  qu’une 
brève  mention  des  stigmates  électriques.  On 
coimaît,  au  cours  de  la  tétanie,  l’excitabilité 
exagérée  des  nerfs  et  des  muscles  vis-à-vis 
du  courant  galvanique  (loi  d’Erb).  On  sait 
que  MM.  Bourguignon  et  Turpin  ont  complété 
cette  ancienne  notion  par  l’étude  plus  précise 
de  la  chronaxie.  Celle-ci  est,  en  général,  aug¬ 
mentée  chez  les  spasmophiles  ;  mais  elle  est 
surtout  instable  ;  elle  varie  — ■'  et  souvent  très 
vite  —  suivant  les  phases  actives  ou  latentes 
des  accidents  ;  son  augmentation  fugitive  n’est 
pas  toujours  facile  à  saisir.  D’aüleurs,  chez 
l’enfant  très  jeune,  l’étude  de  la  chronaxie 
fournit  parfois  des  résultats  discordants. 
M.  Mouriquand  a  pubhé  l’observation  d’un 
nourrisson  spasmophile  dont  les  chronaxies 
étaient  diminuées.  Aussi,  les  résultats  de  l’exa¬ 
men  électrique,  si  intéressants  soient-ils,  pour 
compléter  une  observation,  sont  loin  de  cons¬ 
tituer  im  guide  assuré  dans  le  diagnostic  de  la 
tétanie. 

Plus  importantes  sont  les  modifications 
humorales  qu’on  rencontre  au  cours  des  états 
spasmophiles.  A  cet  égard,  le  maître-symptôme 
est  V hypocalcémie.  Sa  constatation,  dans  un 
syndrome  tétanique,  est  une  satisfaction  pour 
l’esprit  et  consacre  le  diagnostic.  Toutefois, 
les  observations  de  tétanie  sans  h3q)ocalcémie 
ne  sont  pas  des  raretés.  Woringer,  Destocquoy, 
Turpin,  Deriche,  Decourt,  et  bien  d’autres,  en 
ont  publié  de  nombreux  exemples,  tant  et  si 
bien  qu’ü  a  fallu  tenir  compte  de  ces  faits 
dans  les  explications  pathogéniques  du  syn¬ 
drome  tétanique.  Certains  auteurs  attachent, 
désormais,  plus  d’importance  à  l’abaissement 
du  calcium  ionisé  dans  le  sang  qu’à  celui  du 
calcium  total.  C’est  le  calcium  Ubre,  et  non  le 
calcium  total,  qui  réglerait  le  degré  de  l’excita- 
büité  nemo-musculaire.  Or  le  calcium  libre 
ne  se  dose  pas.  Il  se  calcule  en  fonction  du  cal¬ 
cium  total  et  du  degré  d’alcalose.  De  nom- 
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breux  cbimistes  critiquent  cette  estimation  et 
la  taxent  d'imprécision.  Aussi  bien,  M.  De- 
court  a-t-il  signalé  des  observations  de  tétanie 
où  le  calcium  ionisé  s’élevait  à  des  chifEres  nor¬ 
maux.  D’autre  part,  M.  Dericbe  a  écrit  :  «  Si 
le  calcium  joue  dans  la  tétanie  —  et  il  joue,  — 
il  n’intervient  que  par  manque  d’utilisation 
du  calcium  courant  et  des  réserves.  »  Ainsi  le 
dosage  de  la  calcémie  ne  peut  servir  de  clef 
au  diagnostic  de  la  tétanie. 

Ce  diagnostic  n'a  qu’une  base  solide  : 
l’aspect  clinique  des  malades.  Chez  le  nourris¬ 
son,  plus  qu’à  toute  autre  période  de  la  vie,  la 
tétanie  est  une  affection  riche  de  manifesta¬ 
tions  variées.  Elle  peut  provoquer,  à  cet  âge, 
des  spasmes  viscéraux  dont  les  plus  fréquents 
sont  ceux  de  la  glotte  et  du  pylore.  Dans  sa 
forme  éclamptique,  elle  se  traduit  par  des 
convulsions  cloniques.  Mais  ses  symptômes  les 
plus  caractéristiques,  bien  qu’ils  ne  soient  pas 
les  plus  fréquents,  sont  constitués,  comme  chez 
le  grand  enfant  et  chez  l’adulte,  par  des  crises 
de  contractures  toniques  très  spéciales.  Ces 
contractures,  dont  les  modalités  sont,  dans  le 
jeune  âgé,  nn  peu  différentes  de  ce  qu’on 
observe  plus  tard,  possèdent  une  telle  valeur 
séméiologique  que  leur  constatation  entraîne, 
sans  discussion  possible,  le  diagnostic  de  téta¬ 
nie.  A  ce  titre,  elles  méritent  qü’on  rappelle 
brièvement  leur  description. 

Les  contractures  tétaniques  du  nourrisson 
prédominent  aux  membres.  Au  membre  supé¬ 
rieur,  le  spasme  appHque  le  bras,  en  adduc¬ 
tion,  contre  le  thorax  ;  l’avant-bras  se  fléchit 
sur  le  bras  et  le  poignet  sur  l’avant-bras.  La 
main  prend  rarement  l’attitude  dite  «  en  main 
d’accoucheur  »,  si  connue  chez  le  grand  enfant 
et  chez  l’adulte.  A  peu  près  toujours  les  doigts 
recouvrent  le  pouce  placé  en  adduction  dans  la 
paume  de  la  main.  Ainsi,  le  poing  se  ferme 
d’une  façon  plus  ou  moins  complète,  et  l’en¬ 
fant  paraît  «  se  mettre  en  garde  »,  comme  le 
ferait  «  tm  combattant  ».  Au  niveau  des 
membres  inférietirs,  la  tétanie  du  nourrisson 
réalise,  au  contraire,  des  attitudes  en  exten¬ 
sion  absolument  classiques.  Le  pied,  notam¬ 
ment,  se  met  en  équinisme  ;  les  orteils  se 
fléchissent  sur  la  plante  qui  se  cambre  et  se 
creuse  d’une  gouttière  transversale.  Dans 
les  crises  de  quelque  intensité,  les  contractures 
s’étendent  au  delà  des  membres  et  gagnent 
tout  le  corps  ;  la  nuque  qui  se  rejette  en  arrière 


et  la  colonne  vertébrale  qui  s’incurve  en  lor¬ 
dose  réalisent  une  attitude  d’opisthotonos. 
Est-il  besoin  d’ajouter  que  la  recherche  du 
signe  de  Trousseau  et  de  Chvostek  est,  au 
cours  de  tels  états,  nettement  positive  ? 

En  fondant  notre^diagnostic  sur  les  données 
cUniques  que  nous\  venons  d’exposer,  nous 
avons  recueilli  chez  le  nourrisson  des  faits 
assez  nombreux,  où  des  contractures  du  type 
tétaniqite  le  plus  manifeste  étaient  provoquées 
par  de  grossières  altérations  du  système  ner¬ 
veux  central.  Ces  observations  sont  à  verser 
au  dossier  des  tétanies  d’origine  nerveuse. 
Les  deux  premières  ont  été  publiées  en  1927 
et  en  1928  ;  la  plupart  des  autre?  sont  encore 
inédites. 

Observation  I,  —  Hémorragie  méningée  de  la  nais¬ 
sance,  Infection  secondaire  à  streptocoques.  Pyocéphalie. 
Altitude  tétaniquelftcs^iemires.  —  G,,.' Ginette  vient 


Attitude  tétaniquerde  l’enfant  G...  Ginette,  atteinte  de 
pyocC'phalie  (fig.  i). 

au  monde  à  la  suite  d'un  accoucliement  normal  et 
pesant  3'‘s,53o.  Au  cours  des  trois  premières  semaines, 
l'enfant  présente  une  fièvre  oscillant  entre  38  et  39“. 
Deux  ponctions  lombaires  pratiquées  au  cours  de  cette 
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période  fébrile  montrent  l'existence  d'une  hémorragie 
méningée. 

Iv' enfant  est  amenée  dans  le  service  à  l'âge  de  trois 
semaines  parce  que  sont,  en  outre,  apparues  des  crises 
convulsives  généralisées. 

A  son  entrée,  la  petite  malade  est  fébrile.  Elle^pré- 
sente  tme  raideur  marquée  de  la  nuque  et  des 
membres.  Elle  est  le  plus  souvgnt  immobile.  Mais  sur 
ce  fond  d’immobilité  apparaissent  des  crises  convul¬ 
sives  généralisées  avec  attitude  en  opistbotouos  de 
la  tête  et  du  tronc,  spasme  glottique  et  cyanose  passa¬ 
gère. 

ha  ponction  lombaire  fournit  avec  peine  ime  goutte 


jours,  était  moribond.  Ea  température  était  à  38“. 
Ou  notait  une  raideur  fflarquée’des  quatre  membres. 
Ees  membres  supérieurs  afîectaient,  en  outre,  une 
attitude  très  spéciale  ;  les  bras  étaient  écartés  du 
tronc,  les  avant-bras  flécbis  et  en  pronation  forcée  '• 
les  mains  étaient  un  peu  fléchies  sur  les  poignets,  les 
doigts  étaient  allongés  et  rapprochés  les  uns  des 
autres  dans  l'attitude  classique  de  la  «  main  d'ac¬ 
coucheur  ». 

Il  existait  par  moment  des  mouvements  choréo- 
athétosiques  des  doigts  et  des  orteils  et,  de  temps  en 
temps,  des  crises  convulsives  généralisées. 

Le  malade  présentait  encore  une  déviation  conju- 


Coupe  du  cerveau  de  l’enfant  G...  Ginette.  Pyocéphalie.  Le  ventricule  latéral  dilaté  est  rempli  par  tm  exsudât 
purulent,  gélifié  par  le  formol  (flg.  2). 


de  liquide  hémorragique  épais  qui  se  coagule  aussitôt. 

La  ponction  ventriculaire  ramène  quelques  centi¬ 
mètres  cubes  de  liquide  hémorragique  et  louche,  où 
l’examen  direct  et  la  culture  révèlent  dè  nombreux 
streptocoques. 

Cette  découverte  permit  de  porter  le  diagnostic  de 
pyocépkàlie. 

L’évolution  de  cette  pyocéphalie  se  prolongea  pen¬ 
dant  un  mois  et  sé  caractérisa  par  une  atlittiAe  véri¬ 
tablement  tétanique  de  la  malade. 

La  nuque  et  la  colonne  vertébrale  étaient  arquées 
en  arrière  ;  les  membres  supérieurs  étaient  en  flexion, 
les  poings  fermés  sur  le  pouce  ;  aux  membres  infé¬ 
rieurs,  les  cuisses  et  les  jambes  étaient  fléchies,  mais 
les  pieds  étaient  en  extension  et  présentaient  le 
spasme  pédal  caractéristique  de  la  tétanie. 

A  r  autopsie,  on  découvrit  la  pyocéphalie  escomptée. 
Les  vèntricules  latéraux  et  le  troisième  ventricule 
étaient  dilatés  et  remplis  par  un  exsudât  purulent. 

Obs.  li.  —  Hémorragie  cérébro-méningée  de  la  nais¬ 
sance.  Attitude  tétanique  des  mains.  —  M...  Jean  est 
né  à  terme  à  la  suite  d'un  accouchement  laborieux. 
Au  cours  des  dix  premiers  jours,  il  n’a  pas  cessé  de 
perdre  du  poids. 

A  son  entrée  dans  le  service,  l’enfant,  âgé  de  onze 


guée  delà  tête  et  des  yeux  vers  la  gauche,  un  stratisme 
et  un  nystagmus  intermittents. 

L’enfant  mourut  trois  heures  après  son  arrivée. 

A  l’autopsie,  on  trouva  une  hémorragie  méningée 
en  nappe,  diffuse,  répandue  autour  des  hémisphères 
cérébraux,  du  cervelet,  de  la  protubérance,  du  billbe, 
et  ne  présentant  aucun  foyer  prédominant. 

La  substance  cérébrale  était  extrêmement  friable, 
présentant  une  teinte  violacée  et  un  piqueté  hémor¬ 
ragique  très  net.  En  outre,  il  existait,  dans  le  lobe  fron¬ 
tal  de  l’hémisphère  gauche  et  les  noyaux  gris  centraux , 
un  vaste  foyer  de  ramollissement  hémorragique. 

Obs.  III.  —  Tétanie  typique  au  cours  d’une  syphilis 
cérébro-niéningée.  —  R...  Maurice  est  un  petit  garçon 
de  quatre  ans  et  demi,  traité  depuis  quelques  mois  sans 
succès  pour  «  des  crises  nerveuses  ». 

L’enfant  nous  est  amené  à  la  consultation.  Nous 
assistons  à  l’une  de  ses  crises.  Les  membres  se  rai¬ 
dissent.  Les  avant-bras  se  fléchissent  sur  les  bras  ; 
les  poings  se  ferment  sur  le  pouce.  Les  membres  infé¬ 
rieurs  se  mettent  en  extension.  Le  pied  est  le  siège 
d’un  spasme  pédal  caractéristique. 

Le  signe  de  Chvostek  est  très  positif,  ainsi  que  le 
signe  de  Trousseau.  Devant  ce  tableau  de  tétanie, 
une  calcémie  est  pratiquée  :  99  inilligrammes. 
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On  prescrit  6  grammes  de  chlorure  de  calcium  par 
jour. 

Revu  (Juinze  jours  plus  tard,  l'enfant  ne  présente 
aucune  amélioration  de  son  état. 

On  lui  fait  un  Bordet-Wassermaun  dans  le  sang  et 
une  ponction  lombaire. 

Le  Bordet-Wassermann  du  sang  est  fortement  posi¬ 
tif. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  -présente  une  albuml- 
nose  et  une  Lymphocytose  considérables.  Le  Wasser¬ 
mann  est  également  positif  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien. 

Un  traitement  spécifique  est  institué  (sulfarsénol). 

Après  la  huitième  injection,  les  crises  tétaniques 
commencent  à  s'espacer.  Mais  l'enfant  part  eu  pro¬ 
vince  et  nous  le  perdons  de  vue. 

Obs.  rV.  —  Malformation  cérébrale  avec  hydrocépha¬ 
lie.  Signes  cliniques  de  tétanie  intense.  —  G...  Robert, 
âgé  de  un  an,  entre  dans  le  service  le  7  novembre  1936 
pour  h3q)otrophie  et  troubles  nerveux. 

A  l'examen,  l'enfant  présente  une  attitude  tétanique 
vraiment  remarquable. 

Les  membres  sont  h3rpertoniques. 

Les  membres  supérieurs  sont  en  flexion.  Les  poings 
sont  fermés  sur  le  pouce.  On  ne  peut  étendre  les  doigts 
sans  vaincre  une  forte  résistance  passive. 

Les  membres  inférieurs  sont  en  extension.  Les  pieds 
présentent  l'aspect  typique  du  spasme  pédal. 

Le  signe  de  Chyostelc  est  fortement  positif.  Tous  les 
réflexes  tendineux  sont  vifs  et  parfois  polycinétiques. 

Pour  compléter  l'aspect  tétanique  du  malade,  on 
voit  survenir  de  temps  à  autre  des  crises  au  cours  des¬ 
quelles  se  renforcent  les  contractures  et  s'exagèrent 
les  attitudes  tétaniques  des  membres.  Certaines  de  ces 
crises  sont  spontanées  ;  d'autres  sont  provoquées  par 
les  tentatives  d'examen  ou  par  la  percussion  en  un 
point  quelconque  du  corps  et  spécialement  dans  la 
région  de  la  lèvre  supérieure. 

L' hypertonie  de  l'enfant  est  intermittente,  mais  il 
semble  qu'entre  les  crises  la  résolution  musculaire 
ne  soit  jamais  parfaite. 

Le  taux  de  la  calcémie  est  de  100  milligrammes. 

La  réserve  alcaline  est  à  57. 

Le  rapport  chloré  s'établit  comme  suit  : 

Cl.  Gl.  _  1,94 
Cl.  PL  3,55  “ 

La  ponction  lombaire  fournit  im  liquide  clair  : 

Albumine  =  0,20  ;  trois  éléments,  sept  à  la  cellule 
de  Nageotte. 

Mais,  outre  ce  syndrome  tétanique,  il  existe,  chez 
ce  petit  malade,  de  graves  désordres  neurologiques. 

1°  On  note  d'abord  les  signes  d'ime  hydrocéphalie 
certaine  :  la  fontanelle  est  large,  les  sutures  sont  dis¬ 
tendues,  le  périmètre  crânien  est  de  52  centimètres  ; 

20  Le  retard  psycho-moteur  est  considérable  ;  l'en¬ 
fant  ne  tient  pas  assis,  ne  parle  pas  ; 

3°  Il  n'est  pas  sûr  que  l'enfant  voit.  L'examen  du 
fond  d'oeil  montre  des  papilles  petites  et  pâles. 

L’enfant,  après  cinq  mois  d'hospitalisation,  memt 
d'une  broncho-pneumonie  compliquée  d'une  ménin¬ 
gite  à  streptocoques. 

1/ autopsie  a  permis  de  constater  l'existence  d'une 


malformation  considérable  du  cerveau  :  la  plus  grande 
partie  des  lobes  frontaux  et  pariétaux  est  inexistante. 
Dans  ces  régions,  la  substance  cérébrale  est  remplacée 
par  une  mince  lame  fibreuse.  Cette  toUe  fibreuse,  du 
côté  gauche  et  dans  la  région  de  la  convexité,  devait 
adhérer  aux  méninges  et  s'est  déchirée  à  l’ouverture 
du  crâne.  La  brèche  donne  jour  sur  un  ventricule  laté¬ 
ral  extrêmement  dilaté.  La  protubérance,  le  bulbe, 
le  cervelet  sont,  en  apparence,  normaux. 

Obs.  V.  —  Manifestations  tétaniques  au  cours  d’une 
encéphalopathie  infantile.  —  Mauricette  F...  est  née 
le  21  février  1939,  pesant  2  950  grammes.  Elle  était,  à 
la  naissance,  en  état  de  mort  apparente  ;  on  a  dû  la 
ranimer  pendant  plusieurs  minutes. 

A  partir  du  8  avril,  s'mstalle  rapidement  chez  l’en¬ 
fant  un  syndrome  tétanique  extrêmement  intense  qui 
comporte  : 

1°  Une  agitation  presque  permanente  ; 

2°  Une  hypertonie  généralisée  de  la  nuque,  du  tronc, 
des  membres,  qui  se  raidissent  à  la  moindre  tentative 
de  mobilisation  passive  ; 

3°  Des  crises  de  contractures  toniques  violentes  ; 
ces  crises,  qui  se  répètent  plusieurs  fois  par  heure  et 
durent,  chaque  fois,  une  ou  deux  minutes,  donnent  à 
la  malade  l'aspect  tétanique  le  plus  authentique. 
Le  corps  tout  entier  se  met  en  opisthotonos  ;  la 
nuque  se  rejette  en  arrière  ;  les  membres  supérieurs 
se  mettent  tantôt  en  flexion,  tantôt  en  extension  et 
en  pronation  ;  les  membres  inférieurs  sont  en  exten¬ 
sion  et  se  croisent  souvent  en  ciseaux.  Les  extré¬ 
mités  prennent  l'attitude  du  spasme  carpo-pédal  ; 
à  la  maiii,  le  poing  se  ferme  sur  le  pouce  ;  au  pied,  les 
orteils  se  fléchissent  vers  la  plante  ; 

40  Des  accès  de  spasmq  de  la  glotte  ; 

5°  Un  signe  de  Chvostek  pas  très  intense,  mais  assez 

Les  réflexes  tendineux  sont  tous  assez  vifs. 

Du  côté  des  yeux,  on  note  un  réflexe  à  la  lumière 
paresseux.  L'examen  du  fond  d'œil  est  difficile  à  faire 
en  raison  de  l’agitation  de  l'enfant.  Il  semble  exister 
une  atrophie  de  la  papille. 

Nous  avons  observé  le  syndrome  tétanique  de 
cette  enfant  pendant  cinq  semaines.  Deux'faits  ont 
dominé  l'évolution  des  accidents  : 

1°  Leur  résistance  à  la  thérapeutique  habituelle 
de  la  tétanie  ; 

2»  L'apparition  d’un  certain  degré  d’hypertrophie 
musculaire,  surtout  nette  à  la  racine  des  membres. 

Examens  de  laboratoire.  —  Bordet-Wassermann 
négatif  dans  le  sang  ; 

Liquide  céphalo-rachidien  normal  ; 

Calcémie  :  118,  puis  120  milligrammes  : 

Réserve  alcaline  :  54,8. 

Examen  électrique  (M.  Beau).  ■ —  Des  deux  côtés, 
sirr  le  deltoïde,  le  biceps  brachial  et  le  quadriceps 
crural,  la  secousse  faradique  existe  ;  la  secousse  galva¬ 
nique  a  une  amplitude  et  une  vivacité  normales. 

Les  chronaxies,  recherchéès  du  côté  gauche,  au 
point  moteur  du  biceps  brachial,  du  deltoïde,  du  vaste 
interne  du  quadriceps,  sont  normales. 

Commentaire.  —  Que  le  syndrome  tétanique  qui 
fait  le  fond  de  cette  observation  dépende  d' altéra- 
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tions  importantes  du  système  nerveux  central,  c'est 
un  point  qui  nous  paraît  évident.  Notre  certitude  se 
fonde  sur  plusieurs  arguments  :  la  notion  des  acci¬ 
dents  obstétricaux  présentés  par  l'enfant  au  moment 
de  la  naissance,  l'existence  de  troubles  oculaires, 
l'intensité  des  contractures,  leur  résistance  au  traite¬ 
ment  évoquent  l'existence  de  graves  lésions  neuro¬ 
logiques. 

Voici  donc  l’iiistoire  de  cinq  nourrissons  qui 
se  présentaient  à  l'examen  avec  les  attributs 
d’une  tétanie  fort  nette  et  souvent  intense,  et 
cbez  qui  la  clinique  et  l’anatomie  ont  permis 
de  constater  des  altérations  grossières  du  sys¬ 
tème  nerveux  central  :  une  pyocéphalie,  une 
hémorragie  cérébro-méningée,  une  syphilis 
nerveuse,  une  malformation  congénitale  du 
cerveau,  une  encéphalopathie  certaine.  Dans 
cette  série,  on  est  tenté  de  voir  à  autre  chose 
qu’une  cqïncidence  et  d’établir  un  lien  de 
cause  à  effet  entre  la  tétanie  et  les  lésions  ner¬ 
veuses. 

D’autres  que  nous  ont  d’aüleurs  envisagé 
comme  possible  l’origine  nerveuse  de  certaines 
tétanies. 

MM.  .G..  Guillain,  I.  Bertrand  et  D.  Rouques 
ont  publié,  en  1936,  l’observation  d’un  jeune 
garçon  de  quinze  ans  qui  présentait  des  acci¬ 
dents  complexes  :  outre  des  crises  typiques  de 
tétanie,  il  avait  des  crampes,  des  crises  comi¬ 
tiales  et  des  crises  toniques  tétanoïdes  unila¬ 
térales  gauches.  Il  mourut  au  milieu  d’un  syn¬ 
drome  d’hypertension  intracrânienne.  D’exa¬ 
men  histologique  des  centres  nerveux  permit 
de  découvrir  des  lésions  dégénératives  d’un 
type  spécial,  siégeant  dans  le  pallidus  et  dans 
les  noyaux  dentelés  du  cervelet.  Da  circonvo¬ 
lution  frontale  ascendante  gauche  présentait 
de  même  tm  léger  foyer  de  dégénérescence.  . 
A  l’occasion  de  ces  faits,  les  auteurs  précédents 
se  demandent  si  la  tétanie  n’est  pas  parfois 
un  syndrome  d’origine  cérébrale,  mais  ils  se 
gardent  de  toute  conclusion  hâtive. 

En  mars  1939,  MM.  Jacques  Decourt  et 
G.  Tardieu  sont  plus  affirmatifs  ;  sous  le  titre 
de  «  tétanie  neurogène  »,  ils  publient  le  cas 
d’un  homme  de  quarante-sept  ans,  hypertendu 
artériel,  qui  présenta  d’abord  des  crises  fort 
nettes  d’hémitétanie  droite,  puis  dont  la 
maladie  évolua  vers  une  sclérose  cérébrale 
lacimaire.  MM.  Decourt  et  Tardieu  pensent 
que  certaines  crises  de  tétanie  «  traduisent  une 
atteinte  des  centres  nerveux  régulateurs  du 
tonus  muscrdaire  ». 


Au  mois  de  mai  de  la  même  année,  M.  J.  De- 
vesque  et  S.  Dre3rfus  montrent  qu’en  pré¬ 
sence  d’une  tétanie  grave  du  nouveau-né  il  est 
utile  de  rechercher  l’éventualité  d’une  lésion 
encéphalique.  Un  nouveau-né,  extrait  par 
césarienne,  présente,  en  effet,  le  lendemain  de 
sa  naissance,  des  crises  convulsives  intenses. 
Da  ponction  lombaire  montre  que  ces  accidents 
sont  provoqués  par  un  œdème  cérébro¬ 
méningé  ;  la  ponction  calme  les  convulsions  ; 
mais,  le  jour  suivant,  le  nouveau-né  avait  une 
tétanie  manifeste.  Il  guérit  en  quinze  jours  ; 
mais,  à  partir  du  huitième  mois,  se  dévelop¬ 
pèrent  les  signes  d’une  grande  encéphalo¬ 
pathie.  M.  Devesque  et  Dreyfus  recon¬ 
naissent  dans  la  tétanie  initiale  la  première 
manifestation  des  lésions  nerveuses. 

Nos  observations,  jointes  aux  quelques  cas 
que  nous  venons  de  rassembler,  plaident  en 
faveur  de  l'origine  nerveuse  de  certains  syn¬ 
dromes  tétaniques.  Peut-on,  à  l’aide  de  ces 
documents,  individualiser  d’ores  et  déjà  la 
physionomie  clinique  de  ces  tétanies  provo¬ 
quées  par  des  lésions  encéphaliques  ?  Nous 
allons  du  moins  l’essayer. 

Les  tétanies  d’àrigine  nerveuse  paraissent 
plus  fréquentes  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte.  En 
pédiatrie,  on  devra  surtout  se  méfier  des  téta¬ 
nies  apparaissant  au  cours  des  trois  ou  quatre 
premiers  mois  de  la  vie.  Si  précoce,  la  tétanie 
a  la  réputation  d’être  exceptionnelle.  M.  Mar- 
fan  prétend  ne  pas  avoir  observé  le  signe  de 
Chvostek  avant  cinq  ou  six  mois.  M.  Clément 
l’a  trouvé  plus  souvent  :  huit  fois  au  cours  de  la 
première  semaine  ;  seize  fois  au  cours  de  la 
seconde  ;  dix-neuf  fois  pendant  la  troisième. 
Mais,  de  toute  façon,  l’éventuahté  n’est  pas  très 
fréquente  puisqu’on  fait  le  dénombrement  des 
cas  rencontrés.  Aussi,  devant  toute  tétanie  un 
peu  sévère  du  nouveau-né,  convient-il,  comme 
le  recommandent  M.  Devesque  et  M.  Desné, 
de  pratiquer  à  tout  le  moins  une  ponction 
lombaire  pour  rechercher  une  altération  céré¬ 
bro-méningée  possible,  sinon  probable. 

L’allure  clinique  des  tétanies  d’origine  ner¬ 
veuse  semble  elle-même  comporter  une  cer¬ 
taine  individualité.  Elles  sont  habituellement 
intenses.  Elles  ne  se  bornent  pas  à  la  consta¬ 
tation  du  signe  de  Chvostek  et  de  quelques 
spasmes  viscéraux.  Des  contractures  y  sont 
très  marquées  ;  les  paroxysmes  toniques  sont 
répétés  et  durables. 
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Un  autre  caractère  important  de  ces  tétanies 
est  la  résistance  des  accidents  aux  traitements 
classiqci.es.  Ni  le  calcium,  ni  l'hormone  para- 
thyroïdienne,  ni  l’ergostérine  irradiée,  ni  les 
rayons  ultra-violets  ne  font  disparaître  le 
Chvostek,  les  convulsions,  les  contractures. 
U’amélioration,  lorsqu’elle  se  produit,  est  sou¬ 
vent  incomplète  et  précaire.  Les  troubles 
reprennent  dès  que  cesse  l’effort  thérapeutique. 

L,' évolution  lointaine  est  également  rm  bon 
juge  de  la  nature  d’une  tétanie.  Lorsque  l’at¬ 
teinte  des  centres  nerveux  ne  se  révèle  pas  dès 
l’origine,  elle  se  démasque  souvent  ou  se  com- 
jrlète  à  la  longue,  comme  il  advint  dans  les 
observations  de  M.  Decourt  et  de  M.  Levesque. 
La  tétanie  d’origine  nerveuse  est  grave  ;  les 
lésions  qui  la  provoquent  peuvent  être  immé¬ 
diatement  redoutables  ou  laisser  derrière  elles 
de  sérieuses  séquelles. 

Le  dernier  point  digne  d’intérêt  est  V étude 
du  syndrome  humoral  au  cours  de  la  tétanie 
d’origine  nerveuse. 

Dans  trois  de  nos  observations,  la  calcémie 
était  normale  ou  même  élevée.  Normal,  était 
encore  le  taux  du  calcium  sanguin  dans  le  cas 
de  MM.  Guillain,  Bertrand  et  Rouques. 

La  réserve  alcaline  était  normale  chez  les 
deux  nourrissons  où  nous  l’avons  mesurée. 

Normale,  enfin,  la  chronaxie  chez  le  seul 
malade  où  nous  l’avons  recherchée. 

Ainsi,  malgré  le  petit  nombre  de  nos  résul¬ 
tats,  la  tétanie  d’origine  nerveuse  ne  semble  pas 
comporter  l’hypocalcémie,  l’élévation  de  la 
réserve  alcaline  et  les  troubles  des  réactions 
électriques  qu’on  rencontre  volontiers  dans  les 
syndromes  tétaniques  d’une  autre  nature. 

Conclusions.  — ■  A  la  lueur  des  faits  que  nous 
venons- de  relater,  on  peut  envisager  le  tableau 
clinique  de  la  tétanie  comme  un  syndrome 
provoqué  par  des  causes  variées.  Parmi  ces 
causes,  on  relève,  de  façon  non  exceptionnelle 
chez  l’enfant,  des  altérations  du  système  ner¬ 
veux  central.  Cliniquement^  ces  tétanies  d’ori¬ 
gine  nerveuse  sont  souvent  précoces.  Elles 
peuvent  apparaître  même  chez  le  nouveau-né. 
EUes  sont  iûtenses.  Elles  sont  graves  de  par 
les  lésions  qui  leur  donnent  naissance,  et  leur 
pronostic  s’oppose  à  celui  des  tétanies  d’origine 
métabolique.  A  ces  dernières  elles  s’opposent 
encore  par  l’absence  de  troubles  humoraux  : 


la  calcémie  et  la  réserve  alcaline  paraissent  y 
demeurer  normales. 

Les  tétanies  d’origine  nerveuse  soulèvent 
un  problème  pathogénique  important.  Il  serait 
intéressant  de  préciser  leur  mécanisme. 
Existe-t-il  dans  l’encéphale  une  région  dont 
l’atteinte  engendre  spécialement  les- accidents 
tétaniques  ? 

L.  Raux  a  voulu  situer  dans  les  noyaux  gris 
centraux  le  relais  où  s’élaborent  les  principaux 
symptômes  nerveux  de  la  tétanie.  M.  Guillain 
et  ses  collaborateurs  n’acceptent  guère  cette 
opinion.  Dans  nos  observations,  les  lésions 
rencontrées  ont  été  trop  diffuses  et  trop  gros¬ 
sières  pour  fournir  une  réponse  au  problème. 


L’INSTILLATION 
INTRA  VEINEÙSECONTINUE 
DANS  LES 

ÉTATS  CHOLÉRIFORMES 


Marcel  LELONQ  et  Raymond  JOSEPH 

En  1931,  Karelitz  appliquait  au  traitement 
des  états  toxiques  cholériformes  du  nourris¬ 
son  une  technique  de  réhydratation  massive 
par  instillation  intraveineuse  continue  de 
sérum,  combinée  au  repos  absolu  du  tube 
digestif.  En  1936,  Robert  Debré,  J.  Marie,  de 
Font-Réaulx  et  M^e  Jammet  faisaient  con¬ 
naître  en  France  cette  méthode  et  montraient 
les  résultats  favorables  qu’ils  en  avaient  obte¬ 
nus.  Depuis  cette  date,  ce  mode  de  traitement 
a  suscité  de  nombreux  commentaires.  Person¬ 
nellement,  de  1936  à  1939.  nous  l’avons  mis  en 
œuvre  dans  les  états  cholériformes  qu’il  nous 
a  été  donné  de  rencontrer.  De  l’étude  de  57  cas 
observés  en  série  continue  dans  les  nourrice- 
ries  de  l’hospice  des  Enfants-Assistés,  dé¬ 
coulent  quelques  remarques. 

Nos  cas  concernent  des  sjmdromes  choléri¬ 
formes  typiques,  c’est-à-dire  caractérisés  par 
l’altération  si  spéciale  du  faciès,  le  teint  gris, 
une  torpeur  presque  comateuse,  parfois  entre¬ 
coupée  de  convulsions,  un  état  de  collapsus 
extrême  avec  pouls  imperceptible,  une  respi¬ 
ration  lente  et  profonde,  une  déshydratation 
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extrême  avec  oligurie  ou  anurie,  une  fièvre 
élevée  —  ces  symptômes  s’associant  le  plus 
souvent  à  des  vomissements  en  fusée  et  à  une 
diarrhée  profuse,  séreuse,  hes  pédiatres  con¬ 
naissent  bien  la  haute  malignité  d’un  pareil 
ensemble  cUnique,  qu’il  survienne  brusque¬ 
ment,  comme  un  cataclysme,  chez  un  nourris¬ 
son  en  apparence  bien  portant  jusque-là,  ou 
qu’il  aggrave  subitement  un  état  pathologique 
antérieur.  Ces  faits  relèvent  le  plus  souvent 
d’infections  parentérales  de  nature  et  de  loca¬ 
lisations  disparates  :  grippe  épidémique  ou 
saisonnière,  pneumococcies,  streptococcies,  etc. 
Dans  certains  cas,  une  néphrite  aiguë  té¬ 
moigne  de  la  profondeur  de  l’intoxication  : 
oligurie,  albuminurie,  hématurie  et  cylin- 
drurie  sont  alors  mises  en  évidence  par  l’exa¬ 
men  systématique  des  urines,  que  nous  ne 
manquons  jamais  de  pratiquer. 

Nous  ne  reprendrons  pas  ici  l’exposé  détaillé 
de  la  technique  de  Karelitz,  maintenant  bien 
connue  de  tous  :  le  lecteur  pourra  se  reporter 
au  travail  de  Robert  Debré  et  de  ses  colla¬ 
borateurs.  On  sait  qu’elle  repose  sur  deux  prin¬ 
cipes  :  le  repos  absolu  du  tube  digestif  et 
l’introduction  lente  et  continue  du  liquide  dans 
une  veine  du  pli  du  coude  préalablement  dénu¬ 
dée  et  incisée.  On  utilise  une  aiguille  spéciale 
placée  à  demeure ,  montée  sur  un  dispositif  de 
goutte  à  goutte  continu  comportant  un  sys¬ 
tème  maintenant  à  une  température  convenable 
le  sérîim  employé. 

Chacun  de  ces  deux  points  mérite  qu’on  s’y 
arrête.  En  ce  qui  concerne  le  premier  d’entre 
eux,  nous  nous  en  tenons  strictement  à  l’opi¬ 
nion  de  Schick  et  de  Karelitz  :  le  repos  digestif 
doit  véritablement  être  absolu,  c’est-à-dire 
que  le  nourrisson  ne  doit  rien  recevoir  par 
la  bouche,  ni  lait,  ni  eau,  ni  aucun  liquide. 
Tout  au  plus  est-il  permis  d’humecter  la 
langue  et  la  muqueuse  buccale  du  nourrisson 
avec  de  l’eau  donnée  au  compte-gouttes.  Il 
faut  supprimer  tout  mouvement  de  succion, 
tout  mouvement  de  déglutition,  c’est-à-dire 
toute  excitation  du  péristaltisme  intestinal 
et  de  l’activité  sécrétoire  du  tube  digestif. 
De  plus,  il  ne  faut  pas  oublier  qu’à  la  phase 
suraiguë  de  l’état  toxique  -cholériforme  l’in¬ 
testin  est  transformé  en  un  émonctoire  :  tant 
qu’il  est  une  voie  d’éhmination  de  l’eau,  il  est 
impropre  à  la  résorber. 


De  plus  grand  intérêt  de  l’instiUation  continue 
est,  grâce  précisément  à  la  réhydratation 
massivé  réalisée,  de  rendre  possible  ce  jeûne 
absolu.  Et  plus  ce  jeûne  est  absolu,  plus  sa 
durée  peut  être  écourtée  et  plus  la  réalimenta¬ 
tion  ultérieure  est  facile. 

En  ce  qui  concerne  le  sérum  à  utiliser,  nous 
injectons  habituellement  le  sérum  glucosé 
isotonique,  additionné  d’une  certaine  quantité 
de  sérum  chloruré  sodique.  Quand  l’acidose 
semble  avoir  une  expression  cHnique  plus 
marquée,  nous  injectons  du  sérum  bicarbo¬ 
naté  à  17,5  p.  I  000.  D’important  est  de  bien 
régler  la  vitesse  d'écoulement  du  liquide 
pendant  la  première  demi-heure,  cette  vitesse 
doit  être  assez  rapide  (nous  reviendrons  sur  ce 
point,  qui  nous  paraît  capital)  et  permettre 
l’écoulement  de  100  à  250  centimètres  de 
liquide.  Ce  premier  résultat  obtenu,  l’écoule¬ 
ment  doit  être  très  ralenti,  pour  donner,  à 
raison  de  8  à  10  gouttes  à  la  minute,  un  débit 
de  120  à  150  centimètres  cubes  par  kilogramme 
de  poids  corporel  et  par  vingt-quatre  heures. 
Des  augmentations  de  poids  trop  importantes 
pendant  la  perfusion,  et  d’ailleurs  purement 
éphémères,  sont  dues  à  l’œdème  tissulaire  et  à 
la  trop  grande  rapidité  de  l’instillation.  Nous 
avons  réservé  la  transfusion  sanguine  aux 
formes  compliquées  d’hémorragie. 

Combien  de  temps  faut-il  maintenir  le 
goutte-à-goutte  ?  Voilà  un  des  points  déhcats 
de  la  méthode.  Si  l’on  cesse  trop  tôt  l’injection 
de  sérum,  on  risque  de  voir  réapparaître  l’état 
cholériforme.  Nous  attendons,  pour  enlever 
l’aiguille,  que  l’enfant  tolère  l’absorption  buc¬ 
cale  de  la  ration  minima  nécessaire  de  liquide, 
soit  120  grammes  par  kilogramme  de  poids 
corporel.  Nous  ne  craignons  pas  de  laisser 
l’aiguille  trois,  quatre  et  même  cinq  jours.  Nous 
appliquons  sur  la  petite  plaie  opératoire  une 
compresse  stérile,  parfois  imbibée  de  pommade 
au  coUargol  ;  nous  n’avons  jamais  eu  d’inci¬ 
dent  infectieux  local  sérieux. 

Après  la  période  de  jeûne  absolu,  c’est-à- 
dire  après  la  douzième  heure,  le  plus  souvent 
après  la  vingt- quatrième  heure,  parfois  seule¬ 
ment  après  la  quarante-huitième  heure,  nous 
commençons  la  réalimentation.  Nous  débutons 
par  le  lait  de  femme,  écrémé  ou  non,  coupé  ou 
non  :  plus  rarement,  nous  utilisons  le  ba¬ 
beurre,  ou  le  lait  albumineux,  ou  même  le  lait 
évaporé  ou  acidifié.  Nous  avons  tendance  à 
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tenir  pour  vraie  l’affirmation  suivante  de 
Schick  :  à  ce  stade  de  la  maladie  (c’est-à-dire 
quand  le  repos  digestif  a  été  suffisant) ,  ce  qui 
importe,  c’est  moins  ce  qu’on  donne,  que  la 
quantité  de  ce  que  l’on  donne,  ka  qualité  de 
l’aliment  choisi  joue  un  moindre  rôle  que  la 
quantité  donnée.  Il  faut  ne  commencer  que 
par  de  très  petites  quantités,  administrées  au 
compte-gouttes  ou  à  la  cuiller  à  café  (5  centi¬ 
mètres  cubes  à  la  fois  au  maximum),  ces 
faibles  quantités  étant  répétées  très  fréquem¬ 
ment  :  au  début,  tout  ce  qui  est  mis  au  contact 
du  tube  digestif  irrite  celui-ci. 

L,a  nécessité  d’une  infirmière  excellente,  ou 
plus  exactement  d’une  équipe.  âHnfirmieres 
lien  entraînées,  est  donc  une  des  difficultés  de 
la  méthode.  Une  infirmière  compétente  doit 
rester  jour  et  nuit  au  chevet  du  petit  malade 
pour  rétablir  l’écoulement  du  liquide  quand  il 
vient  à  être  interrompu  par  un  incident  quel¬ 
conque  (obturation  de  l’aiguille,  torsion  du 
tube,  déplacement  du  bras  de  l’enfant),  pour 
renouveler  l’ampoule  de  sérum,  contrôler  la 
température  du  liquide  injecté,  surveiller  le 
fades  de  l’enfant  et  donner  ces  petits  soins 
incessants  dont  l’importance  est  capitale  pour 
l’efficacité  du  traitement.  Ces  malades  shockés, 
plongés  dans  un  état  d’adynamie  profonde, 
sont  extrêmement  fragiles  et  ne  doivent  pas 
être  remués  ;  on  évitera  tous  les  soins  inutiles 
et  fatigants  et,  selon  la  recommandation'  de 
Schick  et  Karelitz,  le  médecin  lui-même  limi¬ 
tera  son  examen  aux  gestes  strictement  néces¬ 
saires  pour  le  diagnostic. 

De  nos  57  cas,  26  ont  guéri  et  31  ont  suc¬ 
combé,  ce  qui  suppose  une  mortalité  de 
54.4  p.  100.  Cette  mortalité  est  assez  voisine 
de  celle  accusée  par  le  professeur  Robert 
Debré  (50  p.  100)  ;  elle  est  inférieure  à  celle 
de  M.  Ribadeau-Dumas  qui,  sur  28  cas,  a  enre¬ 
gistré  64  p.  100  d’échecs.  Elle  est,  par  contre, 
beaucoup  plus  élevée  que  celle  de  Karehtz 
(23  p.  100  sur  30  cas).  Mais  il  est  impossible  de 
juger  la  méthode  sur  la  simple  comparaison  de 
ces  chiffres  bruts  :  les  syndromes  cholériformes 
cachent  des  états  morbides  trop  différents  les 
uns  des  autres  par  leurs  causes  aussi  bien  que 
par  leur  gravité  réelle  ou  apparente.  Dans  - 
chaque  cas,  le  résultat  de  l’acte  thérapeutique 
est,  en  outre,  variable  selon  le  moment  où  il  est 
mis  en  œuvre  par  rapport  au  début  des  acci¬ 


dents,  les  interventions  trop  tardives  étant, 
par  avance,  vouées  à  un  échec  certain.  Toute¬ 
fois,  à  ne  s’en  tenir  qu’à  ces  données  globales 
et  si  l’on  admet  dans  les  états  cholériformes  non 
traités  par  cette  méthode  une  mortalité  de 
60  à  70  p.  100,  la  technique  de  Karelitz  repré¬ 
sente,  à  n’en  pas  douter,  un  réel  progrès. 

Quel  que  doive  être  ultérieurement  le  résul¬ 
tat  définitif,  on  observe  toujours,  dès  l’instil¬ 
lation  du  goutte-à-goutte,  une  amélioration 
immédiate. 

Quand  l’enfant  doit  giiérir,  cette  améliora¬ 
tion  immédiate  est  si  frappante  qu’elle  donne 
parfois  l’impression  de  la  résurrection  d’un 
cadavre.  Dans  un  premier  temps,  qui  cor¬ 
respond  aux  trois  à  six  premières  heures,  les 
vomissements  cessent,  l’enfant  sort  de  sa  tor¬ 
peur,  reprend  les  apparences  de  la  vie  :  le 
faciès  se  recolore,  la  cornée  retrouve  son 
brillant,  les  extrémités  se  réchauffent,  la  respi¬ 
ration  se  régularise  ;  surtout,  le  pouls  réapparaît, 
ample,  nettement  perceptible,  et  la  diurèse, 
jusque-là  presque  abolie,  se  rétablit.  Cette 
amélioration  résulte  de  la  disparition,  sous  l’in¬ 
fluence  du  rétablissement  de  la  masse  san¬ 
guine,  des  signes  de  collapsus  cardio-vascu¬ 
laire.  D’action  thérapeutique  montre  qu’au 
collapsus  se  rattachent  aussi  l’absence  ou  la 
pauvreté  du  saignement  lors  de  l’incision  des 
téguments  pour  la  mise  à  nu  de  la  veine,  la 
décoloration  des  tissus,  la  rétraction  des 
veines  ;  nous  ne  parlons  pas  de  l’effondrement 
de  la  tension  artérielle,  qu’ü  nous  a  toujours  été 
impossible  de  mesurer  chez  nos  tout-petits. 
Il  n’est  pas  rare,  d’ailleurs,  d’observer,  au  mo¬ 
ment  de  la  reprise  du  pouls,  une  très  légère 
hémorragie  par  l’incision  cutanée.  Tout  cet 
ensemble  de  symptômes,  que  permet  de  grou¬ 
per,  d'une  manière  quasi  expérimentale,  l’ac¬ 
tion  thérapeutique,  nous  amène  à  penser  que, 
dans  le  syndrome  cholériforme,  le  collapsus 
cardio-vasculaire  —  phénomène  physique  — 
joue  un  rôle  aussi  important  que  la  déshydra¬ 
tation  —  phénomène  chimique.  D’où  l’intérêt 
qu’il  y  a,  dans  les  premières  heures  du  traite- 
.ment  et  comme  le  demande  Karelitz,  à  accé¬ 
lérer  quelque  peu  le  débit  de  l’instillation,  pour 
le  ralentir  ensuite  convenablement  une  fois  le 
rétablissement  de  la  masse  sanguine  obtenu. 
Pour  renforcer  cette  action  vasculaire,  il  nous 
arrive  souvent  d’ajouter  dans  l’ampoule  de 
sérum  perfusé  un  huitième  de  milligramme 
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d’ouabaïne  ou  d’injecter  directement  par 
l'aiguille  os^'.io  de  campbramine-pressédrine. 

Dans  un  deuxième  temps,  de  la  sixième  à  la 
vingt-quatrième  heure,  la  diarrhée  diminue  et 
les  selles  disparaissent. 

C’est  seulement  dans  un  troisième  temps,  de 
vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  après  le 
début  de  l’instillation,  parfois  même  plus 
tard,  qu’apparaissent  les  signes  positifs  attes¬ 
tant  la  réhydratation  des  tissus  :  les  yeux  ne 
sont  plus  excavés  ;  la  fontanelle  reprend  sa 
tension  normale  ;  les  joues  se  gonflent,  la 
peau  reprend  son  élasticité  et  la  langue  est 
humide.  A  partir  de  ce  moment,  la  guérison  se 
conflrme,  soit  d’une  manière  rapide,  en  peu  de 
jours,  la  réalimentation  étant  reprise  sans 
incidents  —  soit  plus  lentement,  en  une  dizaine 
de  jours,  d’une  manière  tramante,  l’enfant 
restant  encore  quelque  temps  pâle,  indiffé¬ 
rent,  anorexique  et  de  poids  stationnaire.  Fait 
capital,  la  réalité  de  la  guérison  est  annoncée 
un  ou  deux  jours  à  l’avance  par  une  crise  uri¬ 
naire  sur  laquelle  nous  reviendrons. 

Dans  les  cas  qui  doivent  aboutir  à  la  mort, 
l’amélioration  immédiate  initiale  s’observe 
également  et  peut  être  aussi  frappante  : 
mais  elle  n’est  que  momentanée.  Elle  peut  ne 
durer  que  quelques  heures,  l’enfant  retombant 
rapidement  dans  sa  somnolence,  puis  dans  son 
coma.  Elle  peut  être  plus  durable,  et,  vers  le 
quaiÿrième  ou  le  cinquième  jour,  on  croit  pou¬ 
voir  cesser  la  perfusion  :  cependant,  l’enfant 
garde  l’aspect  toxique  et  déshydraté  ;  l’ano¬ 
rexie  rend  la  reprise  alimentaire  difficile  ;  la 
température  reste  élevée  ou  irrégrdière  ;  le 
poids  est  stationnaire  ou  décline  de  jour  en 
jour  ;  un  état  marastique  s’installe  et  la  mort 
survient  en  huit  à  douze  jours.  Dans  les  cas 
mortels,  l’examen  arrive  plus  ou  moins  facile¬ 
ment  à  faire  la  preuve  d’une  ou  plusieurs  loca¬ 
lisations  infectieuses  nettes  :  oto-mastoïdite, 
broncho-pneumonie,  pyélonéphrite,  ou  d’une 
septicémie  avec  parfois  syndrome  hémorra¬ 
gique.  D’évolution  fatale  est  due  à  la  persis¬ 
tance  de  l’infection,  à  l’activité  continue  du 
foyer  toxigène. 

Au  cours  du  traitement,  l’étude  quoti¬ 
dienne  des  urines  présente  le  plus  grand  inté¬ 
rêt.  Nous  nous  sommes  imposé  non  seule¬ 
ment  de  faire  chaque  jour  un  examen  d’urines 
sur  un  prélèvement  fractionné,  mais  de  re¬ 


cueillir  la  totalité  des  urines  de  vingt-quatre 
heures  toutes  les  fois  que  possible.  Chez  la- 
fille,  malheureusement,  un  dispositif  satisfai¬ 
sant  de  recueil  total  des  urines  n’a  pas  encore 
été  mis  au  point.  Par  contre,  chez  le  garçon, 
il  est  facile  d’obtenir  la  totalité  des  urines  du 
nychthémère,  grâce  à  un  dispositif  très  simple, 
constitué  par  un  tube  à  centrifuger  dont  l’extré¬ 
mité  effilée,  sectionnée,  est  raccordée  à  un 
tube  en  caoutchouc  qui  plonge  dans  une  éprou¬ 
vette  graduée.  Da  verge  de  l’enfant  est  intro¬ 
duite  dans  le  tube  de  verre  ;  celui-ci  est  fixé  au 
pubis  et  à  la  racine  des  cuisses  par  un  emplâtre 
adhésif  ou,  mieux,  par  un  bandage  en  toile 
bien  adapté. 

Nous  avons  pu  vérifier  l’extrême  fréquence 
des  modifications  urinaires  au  cours  des  états 
cholériformes.  Tantôt  il  s’agit  d’une  albumi¬ 
nurie  simple  —  tantôt  d’une  albuminurie  asso¬ 
ciée  à  la  présence,  dans  le  culot  urinaire, 
d’hématies,  de  leucocjdes  et  de  cylindres.  Ces 
symptômes  peuvent  n’être  que  passagers  ;  ils 
peuvent  persister  jusqu’à  la  mort.  Deur  inter¬ 
prétation  nous  paraît  délicate.  Sans  nulle 
doute,  dans  bien  des  cas,  ils  traduisent  une 
néphrite  aiguë,  avec  une  atteinte  profonde  du 
parenchyme  rénal,  que  peut  vérifier  l’autopsie. 
Dans  d’autres  cas,  ils  sont  en  rapport  direct 
avec  la  désh5^dratation  ;  dans  d’autres,  encore, 
ils  relèvent  de  troubles  circulatoires  et  vaso¬ 
moteurs.  Ils  méritent  une  étude  complète, 
qui  est  en  cours  actuellement. 

Pour  le  moment,  nous  voulons  souligner  l’in¬ 
térêt  capital  —  surtout  en  vue  du  pronostic  — 
qui  s’attache  à  V étude  simplement  quantitative 
de  la  diurèse{^g.  i). 

Avant  la  perfusion,  l’état  toxique  étant  au 
maximum,  la  diurèse  est  abaissée  considérable¬ 
ment  ;  il  n’est  pas  rare  de  constater  une  véri¬ 
table  anurie. 

Pendant  les  premières  heures  de  la  perfu¬ 
sion,  qui  correspondent  à  la  persistance  du 
coUapsus,  les  urines  restent  rares  et  atteignent 
à  peine  20  à  30  centimètres  cubes  ;  le  bocal 
peut  rester  vide  pendant  une  à  trois  heures. 
A  ce  moment,  en  même  temps  que  l’enfant  se 
recolore  et  que  disparaissent  les  signes  de  col- 
lapsus,  la  diurèse  se  rétablit  brusquement  : 

'  les  urines  montent  très  vite  à  150  et  200  centi¬ 
mètres  cubes  et  se  maintieiment  à  ce  taux  pen¬ 
dant  la  durée  de  la  perfusion. 

Dès  qu’on  supprime  la  perfusion,  le  volume 
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des  urines  s’abaisse  à  70  ou  50  centimètres 
cubes  par  vingt-quatre  heures  pour  un  nour¬ 
risson  de  4  à  5  kilogrammes,  et  cela  même  dans 
les  cas  où  l’on  peut  faire  boire  à  l’enfant  des 
quantités  de  liquide  suffisantes.  Jusqu’ici,  il 
n’y  a  aucune  diSérence  entre  la  courbe  d’urine 
des  nourrissons  qui  vont  guérir  et  celle  des 
nourrissons  qui  vont  mourir  ;  mais  c’est  exac¬ 
tement  à  partir  de  ce  moment  que  la  courbe 


L,a  comparaison  de  la.  courbe  du  .poids  et  de 
la  courbe  des  urines  est  également  instructive. 
D’une  manière  générale,  le  poids  de  l’enfant, 
noté  avant  et  après  la  perfusion,  reste  sen¬ 
siblement  stationnaire  dans  les  cas  favorables  ; 
au  contraire,  il  n’est  pas  rare  d’observer  une 
chute  de  poids  de  plus  de  100  grammes,  malgré 
rme  perfusion  théoriquement  suffisante,  dans 
les  cas  qui  se  terminent  par  la  mort. 


P. . .  Guy,  2  mois.  État  cholériforme  au  cours  d’une  rhino-pharyngite.  Perfusion  de  i  600  centimètres  cubes  de  sérum 
glucose  en  soixante  heures,  ha  diurèse  (en  pointillé)  s’élève  à  250  centimètres  pendant  la  perfusion,  hes  courbes 
de  poids  et  de  diurèse  restent  basses  et  parallèles  pendant  quinze  jours.  Une  crise  urinaire  précède  de  trois  jours 
l’ascension  de  la  courbe  pondérale.  Guérison  (fig.  i). 


d’urine  va  prendre  une  valeur  pour  rétablisse¬ 
ment  du  pronostic. 

Quand  l’évolution  doit  se  terminer  rapide¬ 
ment  par  la  mort,  la  diurèse  ne  se  rétablit  pas 
et  tombe  à  20  ou  30  centimètres  cubes  par 
vingt-quatre  heures. 

Dans  les  cas  à  évolution  prolongée,  la  diu¬ 
rèse  reste  longtemps  réduite  ;  son  taux  reste 
stationnaire,  vers  50  à  70  centimètres  cubes, 
pendant  sept  à  dix  jours.  A  ce  moment  (et 
parfois  en  l’absence  de  modifications  notables 
de  l’état  général  de  l’enfant,  qui  ne  parmt  pas 
plus  grave),  la  mort  survient.  Dans  d’autres 
cas,  au  contraire,  bien  que  l’aspect  de  l’en¬ 
fant  ne  donne  pas  encore  l’impression  d’une 
amélioration,  la  diurèse  se  rétablit  souvent 
sous  la  forme  d’tihe  véritable  crise  polyurique, 
le  volume  des  urines  atteignant  en  deux  à  trois 
jours  le  taux  de  200  à  300  centimètres  cubes. 
Ce  rétablissement  brusque  de  la  diurèse  per¬ 
met  de  porter  un  pronostic  favorable. 


De  plus,  chez  les  enfants  que  nous  avons  pu 
étudier  complètement  à  ce  point  de  vue,  il 
nous  est  toujours  apparu  que  les  modifications 
de  la  courbe  de  poids  ne  constituaient  qu’une 
indication  approximative  en  regard  des  ren¬ 
seignements  beaucoup  plus  précis  que  nous 
fournissait  l’étude  du  taux  de  la  diurèse. 

En  effet,  d’une  part,  la  crise  urinaire  pré¬ 
cède  l’augmentation  de  poids  souvent  de 
deux  à  trois  jours,  et  permet  de  l’annoncer  ; 
d’autre  part,  on  ne  peut  juger  de  la  valeur 
d’une  augmentation  de  poids  sans  tenir  compte 
du  taux  des  urines. 

Tel  enfant  qni  continue  à  perdre  du  poids 
amorce  une  crise  urinaire  de  pronostic  favo¬ 
rable  ;  tel  autre  présente  une  augmentation  de 
poids  dont  on  pourrait  se  réjouir  ;  mais  la 
diurèse  reste  basse  et  il  ne  s’agit  que  d’une  infil¬ 
tration  œdémateuse  ;  dans  d’autres  cas,  une 
diurèse  élevée,  associée  à  une  augmentation 
de  poids  régulière,  prouve  que  la  réhydrata- 
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tion  se  poursuit  normalement  et  que  l’eau  est 
correctement  fixée  par  les  tissus. 

En  résumé,  l’instillation  intraveineuse  con¬ 
tinue  représente  un  progrès  considérable  dans 
le  traitement  des  états  cholériformes.  Par_la 
mise  au  repos  du  tube  digestif,  à  là  fois  courte 
et  absolue,  elle  supprime  les  vomissements  et 
la  diarrhée.  Elle  réahse  pour  ainsi  dire  instan¬ 
tanément  la  restauration  de  la  masse  sanguine 
et  fait  disparmtre  les  manifestations  du  coUap- 
sus  cardio-vasculaire  :  à  ce  titre,  eUe  est  une 
intervention  d’urgence  capable  de  sauver  la 
vie  du  petit  malade.  Enfin  elle  est,  à  notre  con¬ 
naissance,  la  meilleure  méthode  de  réhydrata¬ 
tion  dont  nous  disposions  à  l’heure  actuelle. 

Malgré  l’amélioration  immédiate,  souvent 
surprenante,  obtenue  par  elle,  l’état  de  l’en¬ 
fant  peut  rester  précaire  pendant  plusieurs 
jours  après  la  suppression  du  goutte-à-goutte. 
A  ce  moment,  l’étüde  du  taux  de  la  diurèse 
nous  apparaît  comme  un  élément  de  pronostic 
simple  et  précis,  particulièrement  intéressant 
parce  qu’il  constitue  un  renseignement  précoce 
et  permet  d’apprécier  avec  exactitude  la 
signification  des  modifications  pondérales 
observées. 

Clinique  de  la  Première  Enfance. 

Prof.  Pierre  I<ereboullet. 


ApTUALiTÉS  MÉDICALES 

Tétanie  chronique  par  hypoparathyroïdie 
et  ia  fraction  A.  T.  10  (non  antirachi¬ 
tique)  de  i’Ergostérol  irradié. 

J  .  P.  Baedor  (Tetaiiia  para-tiroidea  cronica  y  la 
fraction  no  raqnitica  de  rargosterol  irradiado  A.  T. 
ro,  Revista  Medica  Cubcma,  t.  XXXX,  n»  12,  p.  1215, 
décembre  1939)  rapporte  nn  cas-  de  Spasmophilie 
chez  un  enfant  de  neuf  ans  où  l’examen  sanguin 
donna  les  résultats  suivants  :  calcémie,  5  milligrammes 
p.  100  ;  phosphatémie,  îo  à  12  milligrammes  p.  100. 
Ce  sujet  fat  traité  par  le  CaCP  et  la  vitamine  D 
sans  modifications  appréciables,  par  la  parathormone 
parentérale  qui  amena  ime  amélioration  considérable 
mais  transitoire,  l’espacement  des  injections  au  delà 
de  huit  jours  faisant  reparaître  lés  crises.  Des  résul¬ 
tats  excellents  furent  obtenus,  pat  contre,  avec  le 
tacisterol  de  Holtz  per  os. 

Ce  tacisterol  est  un  produit  de  fractionnement  de 
Ergosterol  irradié  isolé  par  Holtz  en  1934.  Les  autres 
ftacticms  de  l’Ergosterol  sont  le  sumisterol,  le  calcé- 


ferol  qui  semble  être  la  vitamine  D  antirachitique, 
le  toxisterol,  le  suprasterol  i  et  2. 

Le  tacisterol  s’emploie  sous  forme  de  dérivé  hydro¬ 
lyse  qui  est  moins  toxique  et  à  la  dose  de  8  à  10  centi¬ 
mètres  cubes  pro  die  d’une  solution  huileuse  à  5  p.  100 
au  début  et  de  i  à  2  centimètres  cubes  pro  die  comme 
cure  d’entretien.  Il  aurait  sur  la  parathormone  les 
avantages  d’une  action  plus  prolongée  sur  la  cal¬ 
cémie,  d'être  actif  par  voie  digestive  et  d’être  bien 
toléré. 

M.  DÉROT. 

Le  chlorate  de  potasse  dans  la  poliomyélite. 

Les  expériences  américaines  et  canadiennes  n'ont 
pas  confirmé  celles  de  Contât  et  de  ses  collabora¬ 
teurs  sur  l'action  du  chlorate  de  potasse  sur  l’évolu¬ 
tion  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  (J.  Saucier 
et  O.  W.  Stewart  {Revue  méd.  de  la -Suisse  romande, 
25  mars  1940,  p.  222). 

U  n'en  est  que  plus  intéressant  de  signaler  l'ob¬ 
servation  de  Barbary  et  Frappier  {Arch.  méd. 
d’Angers,  XLIII®  armée,  n°  9,  septembre  1939, 

■  p.  178)  qui  ont  donné  une  dose  journalière  de  i»'*^,5o 
de  chlorate  de  protasse  à  une  fillette  de  dix  ans  com¬ 
plètement  paralysée  depuis  six  semaines.  Le  médi¬ 
cament  fut  très  bien  supporté  et  l'amélioration  fonc- 
tioimeUe  fut  progressive  et  relativement  rapide.  Il 
faut,  toutefois,  faire  remarquer  que  l’enfant  avait 
reçu,  dès  la  première  sémaine,  40  centimètres  cubes 
de  sérum  de  convalescent,  dont  les  auteurs  ne  pa¬ 
raissent  pas  retenir  l'efîet,  parce  qu'il  ne  se  serait 
manifesté  qu'au  bout  de  quelques  semaines. 

M.  POUMAIELOUX. 

L’hérédité  de  l’achondroplasie. 

E.  Tr.  Môrch  {Norsk.  Med.,  t.  V.,  n»  ii,  16  mars 
1940.  p.  491)  a  fait  une  enquête  dans  les  pays  Scan¬ 
dinaves  sur  les  cas  de  transmission  héréditaire  de 
l'achondroplasie.  L’opinion  régnante  jusqu’à  ce  jour 
est  que  celle-ci  peut  être  héréditaire,  souvent  sous 
forme  d'hérédité  récessive,  ou  non  héréditaire.  Or 
l’étude  des  observations  publiées  montre  qu'ü  n'existe 
aucun  fait  probant  de  cas  d'achondroplasie  isolée  ; 
et  les  cas  décrits  en  Norvège,  dans  le  Drangedal,  p.ir 
Bonnevie,  comme  des  cas  «  récessifs  »  n'étaient  pas  des 
cas  d'achondroplasie  véritable. 

Pour  Môrch,  la  maladie  est  toujours  héréditaire  et 
se  transmet  comme  un  caractère  dominant.  EUe  est 
assez  fréquemment  la  conséquence  d’une  mutation. 
Une  maladie  analogue  s’observe  chez  certains  animaux 
(poules  et  bétail). 

Parmi  les  observations  faites  par  l’auteur,  il  en  est 
2  faites  chez  des  jumeaux  univiteUihs  (achondroplasie 
concordante)  et  6  autres  chez  des  jumeaux  biviteUins 
(achondroplasie  discordante).  . 

M.  POUMAIEEOUX. 
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REVUE  ANNUELLE 

LA  NEUROLOGIE  EN  1940 

A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER 

Le  numéro  spécial  de  Paris  médical  consacré 
à  la  neurologie  se  plaçait  normalement  en  octobre. 
Le  retard  de  cette  année  tient  à  l’interruption 
qu’a  subie  la  publication  du  journal  du  fait  des 
événements  de  guerre  et  des  délais  exigés  par 
les  autorisations  de  la  censure. 

Chaque  année,  au  début  de  cette  revue,  nous 
rendions  compte  à  nos  lecteurs  du  mouvement 
neurologique,  des  difiérents  Congrès,  de  notre 
Réunion  neurologique  internationale.  En  1940, 
auctme  de  ces  manifestations  n’a  pu  avoir  heu. 
Nous  souhaitons  de  les  voir  reprendre  le  plus  tôt 
possible  :  nous  souhaitons  surtout  que  notre 
pays  maintienne,  dans  le  domaine  neurologique, 
ime  activité  féconde  qui  soit  digne  de  son  passé. 

Conformément  à  la  formule  que  nous  avons 
adoptée,  nous  consacrons  cette  Revue  à  la  mise 
au  point  de  quelques  grandes  questions  d’actua¬ 
lité.  Pour  cette  année  nous  avons  choisi  les  sui¬ 
vantes  ; 

lo  La  paraplégie  des  scoliotiques  ; 

2°  Les  manifestations  convulsives  dans  les 
tumeurs  du  cervelet  ; 

3 O  L’œdème  du  cerveau; 

4°  Sciatique  et  disque  mtervertébral  ; 

5°  Les  thérapeutiques  vitaminées  en  neuro¬ 
logie. 

La  paraplégie  des  scoliotiques. 

C’est  un  fait  digne  d’attention  que  les  dévia¬ 
tions  pathologiques  du  rachis,  si  marquées  soient- 
elles,  ne  s’accompagnent  habituellement  pas  de 
symptômes  médullaires.  La  moelle,  si  sensible 
pourtant  aux  influences  exogènes,  s’adapte  aux 
déformations  du  rachis  sans  manifester  sa  souf¬ 
france  ;  et  ce  n’est  qu’exceptionnellement  que 
des  troubles  nerveux,  des  paraplégies  en  l'espèce, 
ont  été  signalés  dans  les  cyphoses  ou  les  sco¬ 
lioses. 

Des  faits  de  cet  ordre  étaient  sans  doute  déjà 
connus  des  anciens  auteurs,  et  sur  la  foi  d’un 
travail  récent  de  M.  Roger  on  peut  admettre 
que  des  faits  analogues  se  trouvent  déjà  dans  des 
travaux  de  Banfield,  Leyder,  HoSa,  Bauer, 
Schultéss,  Lorenz  et  Saxl,  Hallion,  Debove  et 
Brühl.  Mais  c’est  à  Jaroschy  (1)  que  revient  le 

(i)  Jaroschy,  Ueber  Spâtschâdlgungen  des  Rucken- 
marks  bel  kongenitalen  Skoliose  und  ilire  operative 
Behandlung  (Beitr.  i.  Klin,  chir.,  1923).  —  Ueber  Spïts- 
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mérite  d’avoir  précisé  en  1923,  puis  en  1928,  leS 
principaux  traits  cUniques  de  la  paraplégie  des 
scoliotiques.  Les  travaux  sur  ce  sujet  se  sont 
multipliés  surtout  à  l’étranger,  parmi  lesquels 
il  convient  de  citer  ceux  de  Ridlon,  Elmslie, 
Payr,  Rleinberg,  Mac  Kenzie,  Bergmarm,  Zanoli 
Sachs,  Valentin  et  Putschar  (2),  Borchardt,  Monta- 
naroet  Gonzales  (3),  Okonek  (4),  Sülevis-Smitt,  et 
l’important  mémoire  de  Wretblad  (5).  Dans  la 
.  littérature  française,  les  observations  sont  plus 
rares.  L’observation  anatomo-clinique  d’André 
Thomas,  Sorrel  etM™eSorrel-Dejerine  (6)  doit  être 
signalée  en  premier  lieu,  puis  celles  de  Chavany  (7), 
de  Haguenau  et  Gauthier  (8),  de  Roger  etScha- 
chter  (9).  L’un  de  nous  (H.  Schæffer  (10)  a  eu  l’oc¬ 
casion  d’en  observer  un  fait  en  1936,  qui  paraî¬ 
tra  à  brève  échéance  dans  la  Presse  médicale. 

La  paraplégie  est  une  complication  excep¬ 
tionnelle  des  déviations  vertébraies.  A  notre  con¬ 
naissance,  il  en  existe  une  demi-douzaine  de  cas 
publiés  en  France,  et  Wretblad  estime  qu’il 
en  existe  seuiement  quarante  cas  environ  dans  la 
littérature  mondiale. 

Cette  complication  est  plus  fréquente  dans  le 
sexe  masculin  que  dans  le  sexe  féminin. 

Les  troubles  moteurs  apparaissent  le  plus 
souvent  entre  quinze  et  vingt-cinq  ans,  c’est- 
à-dire  au  moment  de  la  croissance,  et  justement 
parce  que  la  croissance  exagère  la  déformation 
vertébrale.  Plus  rarement,  elle  peut  apparaître 
plus  i^récocement  ou  plus  tardivement. 

La  scoliose,  ou  la  cyphose,  ou  le  plus  souvent 
la  cypho-scoliose,  est  restée,  dans  la  majorité  des 
cas,  ignorée  jusqu’à  l’apparition  des  accidents 
nerveux.  C’est  l’examen  médical  qui  la  fait  décou- 

chadigungcn  des  Ruckenmarks  bei  schweren  Skdlioses 
(Beitr.  0/  Bais  and  Joint  Surgery,  1923). 

(2)  Valenti.v  et  Pur.scHAR,  ZurKlinik  uud  Pathologie 
der  Kyphoscolioseu  mit  Rückeiimarksscliâdiguug  (Zeit. 
fur  Orthop.  Ohir.,  t.  RVII,  1932). 

(3)  MONTANARO  et  GoNZ.ALES,  Sobre  un  casa  de  para- 
plejia  scoliotica  (La  Semana  med.,  1935,  P-  1613). 

(4)  Ckonek,  Spiitschadigiing  des  Rückenmarks  bei 
augeborenc  Skoliose  (Zeit.  fiir  Neurochirurgie,  t.  II, 
1937,  P-  39-471- 

(5)  WRETDLAn,  Spatsschâdigungen  des  Rückenmarks 
bei  Wirbelsaulen-ver  Krümmungen,  besonders  solchen 
von  typus  der  juvenilen  Kyphose  Scheuermann  (Acta 
psychiatrica  et  neurologica,  t.  XIX,  1939,  P-  4I7). 

(6)  André  Thom.as,  Sorrel  et  M”®  Sorrel-Deje- 

RINE,  Ra  paraplégie  scoliotique  (Près,  méd.,  1933, 
p.  r54z).  ' 

(7)  CHAVANY,  Scoliose  et  paraplégie.  A  propos  d’un  cas 
de  cypho-scoliose  compliquée  de  paraplégie  (Reti.  neur., 
t.  11,1934,  p.  260). 

(8)  Hagueneau  et  Gauthier,  Syndrome  de  compres¬ 
sion  de  la  moelle  au  cours  d’une  cypho  scoliose  avec  atro¬ 
phie  d’une  hémivertébre  (Rev.  neur.,  1937,  t.  I,  p.  623). 

(g)  Roger  et  Schachter,  La  paraplégie  des  scolio- 
tiques  (Annales  de  médecine,  t.  XI,VI,  1939-40,  P-  t77). 

(10)  H.  Schæffer,  Un  nouveau  cas  de  paraplégie 
scoliotique  (Près,  méd.,  1941)  (sous  presse). 
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vrir.  Elle  date  de  l’enfance  et  il  s’agit,  dans  la 
majorité  des  cas,  d’une  scoliose  congénitale. 
En  faveur  de  cette  opinion  militent  :  1°  l’appa¬ 
rition  précoce  de  la  déformation  vertébrale  avec 
son  siège  habituel  dans  la  région  dorsale  moyenne 
,ou  dorsale  inférieure,  plus  rarement  dans  la 
région  dorsale  supérieure  ;  2°  •  la  défonnation 
très  particulière  des  corps  vertébraux  sur  laquelle 
a  insisté  Scheuermann,  et  qui,  au  sommet  de  la 
scoliose,  ont  une  forme  de  coin,  de  triangle  à 
sommet  antérieur  ;  30  l’existence  d’hémiver¬ 
tèbres  ou  d’autres  malformations  congénitales 
(spina-bifida,  bec-de-lièvre,  luxation  congénitale 
de  la  hanche,  pied  bot,  etc.). 

Plus  rarement,  la  scoliose  rachitique  est  la  cause 
des  accidents,  et  chez  ces  sujets  persistent  d’au¬ 
tres  déformations  osseuses  de  même  ordre  ;  ou 
encore  la  scoliose  juvénile,  ou  scoliose  des  ado¬ 
lescents. 

Des  scolioses  paralytiques  survenues  chez  des 
sujets  atteints  de  poUomyéhte  ancienne  peuvent 
également  se  compliquer  de  paraplégie. 

Enfin,  Zanoli  a  rapporté  une  observation  où 
l'origine  traumatique  de  la  déformation  verté¬ 
brale  paraît  certaine. 

Il  est  toujours  malaisé  de  fixer  la  phase  inter¬ 
calaire  qui  sépare  l’apparition  des  accidents  ner¬ 
veux  de  la  constitution  de  la  scoliose,  car,  le  plus 
souvent,  celle-ci  est  restée  méconnue  du  patient, 
et  n’a  été  constatée  qu’à  l’occasion  d’un  examen 
médical. 

Le  début  des  accidents  neurologiques  est  tou¬ 
jours  insidieux.  Au  cours  de  la  croissance  ou 
peu  de  temps  après  que  celle-ci  est  terminée, 
un  jeune  sujet,  souvent  à  la  suite  de  fatigues 
physiques  exagérées,  éprouve  de  la  lassitude 
et  de  la  fatigue  dans  les  membres  inférieurs,  pré¬ 
dominant  souvent  d’im  côté  au  début,  associée 
à  des  paresthésies  et  même  des  douleurs.  La 
marche  devient  de  plus  en  plus  difficile,  et  en 
l’espace  de  quelques  mois  ou  plus  une  paraplégie 
spasmodique  s’installe. 

L’examen  objectif  montre  alors  l’existence d’im 
tableau  clinique  qui.  suivant  les  cas,  se  rapproche 
plus  ou  moins  de  celui  d’une  compression  médul¬ 
laire.  La  force  segmentaire  est  plus  ou  moins 
diminuée  aux  membres  inférieurs.  Les  réflexes 
tendineux  sont  exagérés.  Le  signe  de  l’orteil 
est  habituellement  en  extension.  On  peut  trouver 
.  du  clonus  du  pied  ou  de  la  rotule.  L’hypertonie 
des  membres  inférieurs  est  habituelle.  Les  réflexes 
d’automatisme  ne  sont  pas  exceptionnels.  Les 
troubles  sphinctériens  sont  peu  fréquents. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  sont 
variables  suivant  les  cas.  Parfois  ils  sont  com¬ 
plètement  absents.  Parfois  il  existe  de  véritables 
crises  douloureuses  spontanées  ou  provoquées 


par  la  fatigue  dans  les  membres  inférieurs.  Les 
douleurs  vertébrales  sont  loin  d’être  rares.  Les 
troubles  de  la  sensibilité  objective,  bien  que  d’in¬ 
tensité  variable  suivant  le  stade  évolutif  auquel 
on  considère  le  malade,  sont  habituels.  Il  n’est 
pas  rare  d’observer  une  hypo-esthésie  pu  une 
anesthésie  des  membres  inférieurs,  prédominant 
le  plus  souvent  pour  les  sensibilités  thermiques 
et  douloureuses,  remontant  sur  le  tronc  jusqu’au 
point  culminant  de  la  cypho-scoliose.  La  Umite 
supérieure  des  troubles  de  la  sensibilité  est  sou¬ 
vent  peu  nette.  Les  troubles  de  la  sensibilité 
profonde  sont  habituels.  Les  troubles  vaso¬ 
moteurs  ne  sont  pas  rares. 

Les  membres  supérieurs  sont  habituellement 
intacts,  avec  parfois  des  réflexes  tendineux  vifs. 
Dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  nystagmus 
a  été  signalé. 

L’examen  radiologique  du  rachis  donne  les 
renseignements  les  plus  instructifs.  Il  montre 
l’existence  d’une  scoliose  â  grande  courbure 
dont  le  sommet  siège  dans  la  région  dorsale 
moyenne  ou  inférieure,  associée  le  plus  souvent 
à  une  cyphose,  l’une  et  l’autre  sans  courbure  de 
compensation  marquée,  avec  assez  souvent  une 
torsion  du  rachis  sur  son  axe.  Au  sommet  de  la 
cypho-scoh’ose,  une  ou  plusieurs  vertèbres  pré¬ 
sentent  l’aspect  cunéiforme  caractéristique  sur 
lequel  a  insisté  Scheuermann,  la  forme  triangu¬ 
laire  à  sommet  antérieur.  L’existence  d’ostéo- 
ph3d;es,  de  becs  de  perroquet,  de  soudure 
complète  ou  incomplète  de  deux  ou  plusieurs 
vertèbres,  avec  disparition  des  disques,  peut  s’ob¬ 
server  (Schaeffer).  Mais  il  n’y  apis. ie  lésions  des 
corps  vertébraux.  L’examen  radiologique  peut 
montrer,  en  outre,  l’existence  de  vertèbres  sup¬ 
plémentaires,  d’hémivertèbres,  ou  de  toute 
autre  malformation  du  rachis. 

La  raohlcentèse  donne  des  résultats  très  va¬ 
riables  suivant  les  cas.  Parfois  le  liquide  est  sen¬ 
siblement  normal,  dans  d’autres  il  existe  ime 
importante  dissociation  albumino-cytologique  ; 
on  peut  même  rencontrer  un  liquide  xantho- 
chromique.  L’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey  est 
positive  ou  négative  suivant  les  cas,  de  même  que 
l’épreuve  lipiodolée.  Le  lipiodol  reste  souvent 
accroché  en  grains  au  niveau  du  sommet  de  la 
scoliose.  Déplus,  il  n’existe  pas  toujours  une  con¬ 
cordance  entre  les  diver.ses  épreuves.  Dans  notre 
cas,  par  exemple,  ilexistaitune  grosse  dissociation 
albumino-cytologique  sans  signes  de  blocage. 
En  un  mot,  le  résultat  de  ces  diverses  épreuves, 
parfois  discordantes  entre  elles,  met  en  lumière 
tantôt  l’existence  d’un  blocage  total  ou  partiel 
des  espaces  sous-arachnoïdiens,  tantôt  son 
absence. 

L’Intervention  opératoire,  la  laminectomie  au 
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sommet  de  la  cypho -scoliose,  quand  elle  a  été 
pratiquée,  fournit  des  renseignements  dignes  d’in¬ 
térêt.  EUe  montre  d’abord  que  la  cavité  rachi¬ 
dienne  a  un  calibre  sensiblement  normal,  et  que 
rien  ne  comprime  la  moelle.  Cette  cavité  contient 
parfois  de  la  graisse  en  quantité  anormale,  épaisse, 
scléreuse,  résistante,  de,  couleur  pâle,  ou  conte¬ 
nant  au  contraire  d’abondantes  veines,  mais 
incapable  de  gêner  la  moelle.  La  dure-mère  est 
d’aspect  normal,  quelquefois  un  peu  épaissie, 
plutôt  pâle,  et,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
la  moelle  ne  battait  pas.  Parfois  la  moelle  a  des 
dimensions  normales,  dans  d’autres  cas  elle  sem¬ 
blait  aplatie.  En  plus,  dans  tous  les  cas,  le  feuillet 
postérieur  du  fourreau  durai  apparaît  très  tendue, 
appliquant  plus  ou  moins  fortement  la  moelle 
sur  la  face  postérieure  des  corps  vertébraux. 

Il  semble  donc  que  le  feuillet  postérieur  de  la 
dure-mère  comprime  la  moelle  sur  l’axe  rachi¬ 
dien. 

Les  résultats  de  l’intervention  opératoire  sont 
variables.  La  laminectomie  simple  n’améliore 
pas  les  malades,  ou  détermine  ime  amélioration 
discrète  et  passagère.  La  laminectomie  avec 
ouverture  de  la  dure-mère  améliore  et  guérit  les 
malades  quand  la  paraplégie  n’est  pas  trop 
ancienne,  et  que  les  lésions  médullaires  sont  réver¬ 
sibles.  Et,  de  fait,  quand  on  ouvre  la  dure-mère, 
la  moeUe  fait  hernie  à  travers  l’orifice  pratiqué. 
Si  elle  était  pâle,  elle  se  recolore  et  recommence 
à  battre.  Ainsi  donc,  il  ne  semble  pas  y  avoir  de 
doute  sur  le  fait  que  c’est  l’ouverture  de  la  dure- 
mère  avec  libération  de  la  moelle,  et  non  la 
laminectomie,  qui  guérit  les  malades.  A  cet  égard, 
très  probante  est  l’observation  suivante  de 
Jaroschy  ;  im  malade  subit  une  laminectomie 
sans  amélioration  ;  dans  une  seconde  interven¬ 
tion,  la  dure-mère  est  ouverte  et  nofi  suturée  ; 
huit  mois  plus  tard,  une  amélioration  sérieuse 
fut  constatée  qui  s’accentua  par  la  suite. 

L’évolution  spontanée  de  ces  paraplégies  est, 
dans  presque  tous  les  cas,  l’aggravation  plus  ou 
moins  lente  ou  rapide,  mais  fatale.  Dans  quelques 
cas,  le  repos  au  Ht,  l’appUcation  d’un  corset 
plâtré  sont  susceptibles  d’amener  ime  améhora- 
tion,  qui  n’est  le  plus  souvent  qu’incomplète  et 
temporaire.  La  laminectomie  avec  ouverture  de 
la  dure-mère  est  l’intervention  logique,  et  indis- 
!  pensable  presque  toujours. 

L’examen  anatomique  de  ces  paraplégies  n’a 
jusqu’ici  été  pratiqué  que  dans  trois  cas,  celui  de 
Valentin  et  Putschar,  celui  d’André  Thomas  et 
ses  coUaborateurs,  et  celui  de  Montanaro  et  Gon¬ 
zales. 

Dans  l’observation  de  Valentin  et  Putschar,  il 
s’agissait  d’im  jeune  homme  de  dix-neuf  ans 
présentant  depuis  un  an  une  paraplégie  spasmo- 


—  LA  NEUROLOGIE  EN  1940  587 

dique  avec  anesthésie.  H  existait  une  vertèbre 
supplémentaire  ciméiforme  au  niveau  de  D5.  La 
moelle  était  amincie  sur  une  longueur  de  7  cen¬ 
timètres  et  ne  mesurait  que  5  miUimètres,  à  son 
endroit  le  plus  étroit.  Sur  les  coupes,  la  moeUe 
était  bouleversée,  les  cornes  antérieures  mécon¬ 
naissables  et  leurs  ceUules  détruites,  les  contours 
des  cornes  postérieures  indécises  ;  il  existait  des 
dégénérescences  cordonales,  ascendantes  et  des¬ 
cendantes.  Les  vaisseaux  étaient  nombreux  dans 
la  substance  blanche  et  leur  paroi  épaissie.  A 
noter  l’hyperplasie  du  tissu  névrogUque  et  con¬ 
jonctif. 

Dans  le  cas  d’André  Thomas,  Sorrel  et  Sor- 
rel-Dejerine,  les  lésions  sont  de  même  ordre, 
quoique  moins  marquées.  Sur  2  centimètres  de 
long,  la  moelle  amincie  a  subi  une  réduction  volu¬ 
métrique  de  moitié.  L’examen  histologique 
montre  la  chromatolyse  des  ceUules  des  cornes, 
les  dégénérescences  cordonales  prédominant  sur 
les  cordons  antéro-latéraux,  l’épaississement  des 
parois  vasculaires,  l’hyperplasie  névrogUque. 

Montanaro  et  Gonzales  rapportent  le  cas  d’tm 
jeune  homme  de  seize  ans  qui  présenta  d’abord 
une  paraplégie  hyper-spasmodique,  puis  imè 
paraplégie  flasque  à  la  phase  terminale.  L’exa¬ 
men  montrait, •  outre  l’existence  d’importantes 
lésions  vasculaires,  la  présence  d’un  ramollisse¬ 
ment  hémorragique  centro-méduUaire  dont  ü  est 
permis  de  penser  qu’il  fut  terminal. 

Le  mécanisme  de  ces  paraplégies  est  la  question 
qui  a  le  plus  vivement  préoccupé  les  auteurs  en 
ces  dernières  années.  Deux  questions  principales 
se  posent,  auxquelles  il  faut  tâcher  de  donner  une 
solution  :  i»  les  scoUoses  juvéniles  sont  chose 
fréquente  et  les  paraplégies  tout  à  fait  exception- 
neUes  ;  a®  la  scoUose  est  toujours  précoce  et  la 
paraplégie,  quand  eUe  survient,  a  une  apparition 
assez  tardive.  Comment  expliquer  ces  deux 
prdres  de  faits  ?  Et,  d’abord,  il  existe  une-filiation 
directe  entre  la  déformation  vertébrale  et  la 
paraplégie  dans  les  faits  que  nous  étudions,  Car 
il  peut  exister,  en  effet,  des  associations  de  cypho- 
scoUose  et  de  paraplégie  relevant  d’une  autre 
cause,  d’une  sclérose  multiple  (Sorrel),  de  la 
coexistence  d’mie  tuineur  (Harris  et  Bant- 
mann).  On  ne  confondra  pas  les  faits  signalés  ci- 
dessus  et  les  syringomyélies  avec  cypho-scoUose 
(Foix  et  Fatou),  ou  encore  l’association  des  deux 
cypho-scoUose  et  syringomyéHe  (Marburg). 

La  tension  de  la  partie  postérieure  du  sac  durai 
semble  bien  être  le  principal  facteur  dans  la 
genèse  des  accidents  nerveux,  par  la  compression 
directe  de  la  moelle  qu’elle  détermine,  et  les 
troubles  de  la  clroiUatlon  sanguine  et  du  liquide 
céphalo-rachidien  qui  en  résultent. 

L’axe  rachidien  présente  des  inflexions  physio 
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logiques,  lordose  cervicale  et  lombaire  et  légère 
c3rphose  dorsale.  Des  recherches  de  Lanz  il 
semble  résulter  que  le  sac  durai  est  plus  court 
que  la  partie  correspondante  du  rachis.  Il  ne  suit 
donc  pas  les  inflexions  du  rachis  et  est  normale¬ 
ment  appliqué  sur  la  paroi  antérieure  du  canal 
rachidien  dans  la  région  dorsale.  Si  une  cyphose 
se  produit  à  ce  niveau,  le  sac  durai  s'appliquera 
plus  fortement  encore  sur  l’axe  rachidien. 

Cette  tension  s’explique'  d’autant  mieux  que 
l’axe  rachidien,  la  moelle  et  le  feuillet  posté¬ 
rieur  du  sac  durai  constituent,  en  cas  de  cyphose 
dorsale,  les  trois  arcs  d’un  cercle  dont  la  dure- 
mère,  étant  le  plus  postérieur,  sera  le  plus  tendu 

Dans  des  cyphoses  artificielles  sur  le  cada\’Te^ 
Becker  a  d’aüleurs  constaté  cette  tension  du  four¬ 
reau  durai. 

Des  protocoles  opératoires  mettent  en  lumière 
le  même  phénomène  et  montrent  la  moelle 
appliquée  et  tendue  sur  le  sommet  de  la  cyriho- 
scoliose  comme  la  corde  d’un  violon  sur  le  che¬ 
valet.  C’est  un  fait  de  même  ordre  qui  se  produit 
quand,  en  incisant  la  dure-mère,  on  voit  la  moelle 
faire  hernie  à  travers  la  méninge.  Ainsi  donc  le 
feuillet  durai  po.stérleur  comprime  la  moelle 
et  ses  vaisseaux,  d’où  l’œdème  et  le  blocage  des 
espaces  sous-arachnoïdiens. 

De  ré.sultat  des  interventions  onératoires  con¬ 
firme  encore  le  fait,  puisque  la  laminectomie  simule 
n’améliore  pas  les  malades,  et  que  l’incision  de  la 
dure-mère  sans  suture  de  la  méninge  neut  seule 
faire  disparaître  les  accidents  paraulégiques. 

D’autres  facteurs  accessoires  ont  été  invoqués 
à  côté  de  la  tension  durale  :  1°  l’angulation  du 
rachij,  parfois  assez  marquée,  sur  laquelle  se 
coude  et  s’aplatit  la  moelle  ;  2°  la  destruction 
du  disque  intervertébral  au  sommet  de  la  scoliose 
qui  permettrait  à  la  vertèbre  cunéiforme  de 
comprimer  directement  la  moelle  ;  3»  la  hernie 
du  nucléus  pulposus,  qui  semble  très  discutabk» 

Mais  pourquoi,  si  la  déformation  rachidienne 
se  fait  dès  l’enfance,  la  paranlégie  n’apoaraît- 
elle  que  beaucoup  plus  tard  ?  La  scoliose  n’est 
pas  une  déformation  statique.  Elle  s’exagère  au 
moment  de  la  croissance,  quelle  que  soit  sa 
nature.  De  plus,  à  ce  moment,  un  déséquilibre 
peut  se  réaliser  du  fait  que  le  rachis  s’allongerait 
moins  que  la  moelle.  Ainsi  la  moelle  se  couderait 
sur  l’angulation  rachidienne.  Il  faut  tenir  compte 
aussi  de  la  faculté  que  possède  la  moelle  de  s’adap¬ 
ter  pendant  un  temps  à  la  déformation  vertébrale 
sans  manifester  sa  souffrance.  Si  l’on  tient  compte 
en  plus,  comme  l’a  montré  Wretblad,  que  les 
gaines  durales  des  nerfs  spinaux  sont  plutôt 
ventrales  dans  les  régions  cervicale  et  lombaire, 
et  po.stérieures  dans  la  région  dorsale,  on  com¬ 
prendra  que  cette  disposition  anatomique' s’op¬ 


pose  à  l’aplatissement  de  la  moelle  Contre  la  paroi 
antérieure  du  canal  raclfldien. 

Quant  à  préciser  pqufquoi  un  nombre  si 
restreint  de  scolioses  s’accompagne  de  para¬ 
plégies,  ü  convient  de  rappeler  qu’ü  s’agit,  dans 
la  majorité  des  cas,  de  scohpses  congénitales  du 
type  de  Scheuermann,  avec  des  vertèbres  cunéi¬ 
formes  au  sommet  de  la  déformation  ;  que  la 
scoliose  est  le  plus  souvent  associée  à  une  C3q3hose 
avec  torsion  du  rachis  sur  son  axe  ;  que  ces 
cypho-scolioses  ne  s’accompagnent  pas,  dans  la 
majorité  des  cas,  de  courbures  de  compensation 
appréciable.  Or  il  semble  bien  que  l’existence 
d’une  courbure  de  compensation  atténue  sen¬ 
siblement  la  tension  durale. 

Nous  sommes  portés  à  croire  que  les  facteurs 
évoqués  ci-de.ssus  sont,  dans  une  certaine  mesure, 
susceptibles  d’éclaircir  le  my.stére  qui  entoure 
encore  le  problème  des  paraplégies  scoUotiques 
mais  qu’il  n’en  apporte  pas  une  solution  com¬ 
plète  et  définitive. 

Lp  traitement  de  ces  paraplégies  est  soit  ortho¬ 
pédique,  soit  chirurgical.  Dans  les  cas  bénins, 
il  e.st  possible  que  l’immobilisation  en  position 
couchée,  le  port  d’un  appareil  plâtré  avec  exten¬ 
sion  continue,  soit  susceptible  d’améliorer  de 
façon  passagère  ou  définitive,  ou  même  de  guérir 
les  malades.  Ces  cas  sont  exceptionnels,  et,  dans 
h  grande  majorité,  l’intervention  chirurgicale, 
s’imoose,  soit  la  laminectomie  avec  incision  de 
la  dure-mère  sans  suture  consécutive.  Elle  est 
susceptible  de  guérir  complètement  les  malades 
si  l’on  intervient  assez  précocement  pour  que 
la  moelle  ne  présente  pas  encore  des  altérations 
anatomiques  irréversibles. 

Les  manifestations  convulsives 
dans  les  tumeurs  du  cervelet. 

II  est  classique  d’admettre  que  les  manifesta¬ 
tions  convulsives  sont  exceptionnelles  dans  les 
tumeurs  du  cervelet  et  que,  quand  elles  se  pro¬ 
duisent,  elles  revêtent  le  tvne  d’attaques  toniques, 
dont  l’anuarition  manifeste  le~caractère'*'évoluttf 
de  la  tumeur. 

Dans  un  travail  récent,  Webster  et  Weinber- 
ger  (i),  réunissant  158  cas  de  tumeurs  du  cervelet, 
tous  vérifiés,  montrent  que  la  fréquence  des  mani¬ 
festations  con-vulsives  est  beaucoup  plus  grande 
qu’on  ne  le  dit  ;  que  ces  crises  ne  revêtent  pas 
toujours  le  même  asnect  clinique  ;  et  qu’elles 
peuvent  survenir  aussi  bien  au  cours  de  l’évo- 

(i)  John  R.  Websteh  aiid  Laurence  M.  TVeinber- 
GER,  Convulsinns  assoHated  with  Tumors  of  the  Cere- 
bellum:  Clinical  and  PhvRionàthnlbgic  Featiires  (Arch. 
of  neur.  and  p'syck.,  vol.  XLIH.  n»  6,  Juin  1940,  p.  1163) 
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lution  de  la  tumeur  qu’à  sa  phase  terminale. 
Les  auteurs  ont  éliminé  dans  cette  revue  les  cas 
où  des  crises  convulsives  existaient  déjà  anté¬ 
rieurement.  Ils  ont  écarté  également  les  tumeurs 
métastatiques  et  les  médulloblastomes. 

Un  bref  historique  montre  que  l’existence  de 
convulsions  dans  les  tumeurs  du  cervelet  a  été 
signalée  depuis  longtemps.  Wurffbain  en  signala 
l’existence  en  1691  chez  un  enfant  âgé  de  deux 

Huglings  Jackson,  en  1871,  décrivit  les  crises 
cérébelleuses  toniques,  semblables  à  une  crise 
tétanique. 

Ultérieurement,  d’autres  auteurs,  Grinker, 
Wechsler,  Jellife  et  White,  ont  signalé  des  faits 
analogues  à  ceux  de  Jackson. 

Des  crises  d’un  t5qDe  différent  furent  signalées 
ensuite  par  divers  auteurs. 

CoUier,  en  1904,  msista  sur  «  l’existence  d’épi¬ 
lepsie  jacksonienne,  d’hémi-épilepsie  et  de  crises 
convulsives  généralisées  au  cours  des  tumeurs 
du  cerveau  et  du  cervelet  ».  Il  rapporta  deux  cas 
de  convulsions  du  bras  et  de  la  face,  un  cas  de 
gliome  de  la  protubérance,  et,  dans  un  cas,  de 
tumeur  du  cervelet.  Au  cours  de  locahsations 
identiques,  l’auteur  observa  également  des  crises 
convulsives  généralisées.  Ces  crises,  pour  Collier, 
étaient  du  type  cortical,  et  devaient  être  dis- 
tuiguées  des  crises  jacksoniennes.  Jackson  signala 
lui-même  les  cas  de  Drechfeld  et  de  Drummond, 
où  la  crise  tonique  était  suivie  de  mouvements 
convulsifs. 

Stewart  et  Holmes,  en  1904,  rapportent  40  cas 
de  tumeurs  du  cervelet,  dont  22  avec  autopsies. 
Dans  l’un  d’eux  se  présentèrent  des  crises  jack- 
soniennes  isolées  intéressant  le  membre  supérieur 
homolatéral  et  parfois,  en  même  temps,  celui 
du  côté  opposé.  Un  autre  malade  présentait 
des  crises  syncopales  ;  rm  autre  avait  du  trem¬ 
blement  de  la  face,  et  un  quatrième  des  con¬ 
vulsions  imprécisées.  Oppenheim  signala  que 
les  convulsions  homolatérales  dans  les  affec¬ 
tions  cérébelleuses  ne  se  reneontraient  qu’au 
comrs  des  tumeurs. 

Stewart  signale  que  les  attaques  convulsives 
de  type  cérébral,  au  cours  des  tumeurs  du  cer¬ 
velet,  relevaient  sans  doute  de  l’hypertension 
intracrânienne.  ICeschner  et  Grossman  ont  signalé, 
sur  29  sujets  présentant  une  tumeur  du  cervelet, 
3  cas,  dont  l’un  offrait  des  crises  de  rigidité  inté¬ 
ressant  tout  le  corps  ;  un  autre  avait  des  con¬ 
vulsions  généralisées  ;  et  un  troisième  avait  des 
crises  toniques  et  cloniques. 

Cushing,  sur  76  cas  d’astrocytonie  du  cervelet, 
rapporte  brièvement  l’histoire  de  vingt  d’entre 
eux,  parmi  lesquels  huit  avaient  des  crises.  Deux 
présentaient  des  crises  syncopales  ;  un  eut  une 
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succession  de  crises  jacksoniennes  ;  et  les  cinq 
autres  eurent  des  crises  toniques.  Dans  des  cas 
de  médulloblastome  du  cervelet,  dont  quatre 
observations  seulement  sont  rapportées,  deux 
malades  présentèrent  des  crises  de  type  tonique. 

Cette  brève  revue  montre  que  les  convulsions 
ne  sont  pas  exceptionnelles  da.ns  les  tumeurs 
du  cervelet;  que,  le  plus  souvent,  mais  non  tou¬ 
jours,  elles  revêtent  le  type  de  crises  toniques, 
et  peuvent  présenter  les  caractères  de  convui- 
sions  de  type  cortical. 

Webster  et  Weinberger,  sur  158  cas  de  tumeurs 
vérifiées  du  cervelet  réunis  par  eux,  ont  noté 
dans  18  cas  des  crises  syncopales,  et  dans  21  cas 
des  manifestations  convulsives,  soit,  en  tout, 
34  cas  de  tumeurs  avec  crises  nerveuses,  .ou 
21,5  p.  100.  Sur  ces  34  cas,  il  y  avait  18  hommes 
et  16  femmes.  Leur  âge  variait  de  trois  à  cin¬ 
quante  et  un  ans.  Dans  ii  cas,  la  lésion  ,  était 
médiane;  dans  ii  cas,  également,  le  lobe  droit  et, 
dans  II  cas,  le  lobe  gauche  étaient  le  siège  de  la 
tumeur.  Dans  i  cas,  la  tumeur  envaliissait  les 
deux  hémisphères  cérébelleux.  Dans  5  cas,  on 
notait  une  stase  papillaire  discrète,  dans  26,  une 
stase  papillaire  marquée,  et  dans  i  cas  l’absence 
de  stase  papillaire.  Les  manifestations  con¬ 
vulsives  furent  précoces  dans  14  cas,  tardives 
dans  12  cas,  et  dans  8  cas  survinrent  dans  le 
milieu  de  l’évolution. 

En  ce  qui  concerne  les  13  cas  .de  crises  syn¬ 
copales,  7  d’entre  elles  survinrent  précocement. 

Tels  sont  les  faits,  mais  leur  interprétation 
physiopathologique  est  plus  malaisée.  Il  est 
raisonnable  de  penser  que,  pour  les  trois  formes 
de  crises  en  question,  crises  syncopales,  toniques 
et  cloniques,  le  mécanisme  est  le  même.  Nous 
allons  passer  rapidement  en  revue  les  diverses 
hypothèses  fournies  à  ce  sujet. 

D’une  façon  générale,  Webster  et  Weinberger 
estiment  que  ces  crises  de  types  divers  sont  la 
conséquence  de  troubles  dans  l’irrigation  san¬ 
guine  du  cortex  en  rapport  avec  l’hypertension 
intracrânienne. 

Un  certain  nombre  d’auteurs,  parmi  lesquels 
Baüey  et  Fulton,  ont  émis  l’opinion  que  les 
crises  toniques  survenant  dans  les  tumeurs  du 
cervelet  constituent  une  décérébration  physio¬ 
logique  temporaire.  Cette  opinion  est  basée  sur  la 
ressemblance  frappante  entre  les  attaques  toni¬ 
ques  et  la  rigidité  décérébrée  expérimentale  de 
l’animal,  ou  encore  celle  qui  a  été  observée  dans 
certaines  tumeurs  cérébrales  par  Walshe  et  par 
Davis.  Il  est  plus  malaisé  d’expliquer  comment 
une  tumeur  de  l’étage  postérieur  peut  réahser 
im  tel  syndrome  clinique  ;  et,  d’autre  part,  il  est 
frappant  de  constater  que  les  tumeurs  du  méso- 
céphale  ne  déterminent  pas  de  crises  toniques. 
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Wilson  a  cependant  montré  que  des  crises 
toniques  pouvaient  se  présenter  au  cours  d'a:f- 
fections  très  diverses  :  hémorragie  ventriculaire, 
méningite,  épendymite  purulente,  hydrocéphalie. 
Dans  de  tels  cas,  les  crises  toniques  ne  peuvent 
s'expliquer  que  par  une  décortication  physio¬ 
logique  ou  morphologique  étendue,  par  une 
anoxie  du  cortex.  Ainsi  donc,  la  crise  tonique 
serait  plutôt  l’expression  d’une  décortication 
transitoire  que  d’une  décérébration  transitoire. 

Walshe,  en  désaccord  avec  Wilson,  pense  que 
les  crises  toniques  sont  la  conséquence  de  troubles 
circulatoires  des  centres  nerveux  qui  excitent 
directement  l'écorce  grise. 

Wolbster  et  Weinberger  se  demandent  éga¬ 
lement  si  ces  crises  toniques  ne  seraient  pas  la 
conséquence  d’une  décérébellatlon  physiologique 
aiguë,  liée  à  une  ischémie  transitoire  et  totale 
du  cervelet.  On  se  rend  compte  de  ce  que  cette 
explication,  comme  la  précédente,  a  d’hypo¬ 
thétique. 

De  toute  évidence,  il  faut  rechercher  une  inter¬ 
prétation  susceptible  d’expliquer  toutes  les 
formes  de  convulsions  pouvant  se  présenter 
dans  les  tumeurs  du  cervelet,  et  les  phénomènes 
d’ischémie  des  centres  nerveux  consécutifs  à 
l'hypertension  Intracrânienne  constituent  l’hy¬ 
pothèse  la  plus  probable. 

Cushing,  il  y  a  longtemps,  et  après  lui  Eyster, 
Burraws  et  Essiek,  Wolfï  et  Forbes,  ont  montré 
expérimentalement  que  l’augmentation  de  la 
pression  intracrânienne  détermine  de  l’anoxie 
corticale.  Quand  la  tension  intracrânienne  devient 
supérieure  .à  la  tension  sanguine,  le  cortex  devient 
entièrement  pâle,  jusqu’à  ce  que,  par  une  élé¬ 
vation  de  la  tension  vasculaire,  la  circulation 
se  rétabUsse.. 

D’autre  part,  la  sensibilité  du  cortex  à  l’anoxie 
est  aujourd’hui  bien  connue,  et  les  accidents 
nerveux  de  la  maladie  de  Stokes-Adams  suf¬ 
firaient  à  la  prouver. 

Le  mécanisme  des  accidents  convulsifs  admis, 
il  est  évident  que  des  facteurs  contingents  seront 
susceptibles  de  modifier  l’aspect  des  crises  con¬ 
vulsives.  Parmi  ces  facteurs  interviendront  la 
rapidité  et  l’importance  de  l’hypertension  intra- 
craniènne,  la  rapidité  du  déclenchement  de 
l’hypertension  vasculaire  compensatrice,  l’état 
des  vaisseaux  sanguins,  l’âge  du  malade,  l’ap¬ 
titude  convulsivante  du  malade,  et  sans  doute 
bien  d’autres  factems  encore. 

L’existence  des  crises  jacksoniennes  est  peut- 
être  le  fait  lé  plus  malaisé  à  expliquer  par  ce 
mécanisme.  Mais  il  est  vraisemblable  que,  dans 
de  tels  cas,  la  méiopragie  fonctionnelle  de  cer¬ 
tains  territoires  vasculaires  permet  d’expliquer 
les  faits. 


L’œdème  du  cerveau. 

L’œdème  cérébral  peut  s’observer  dans  des 
conditions  très  diverses.  Il  peut  survenir  au  cours 
d’affections  générales,  infectieuses  ou  toxiques.  On 
le  rencontre  dans  les  néphrites  aiguës  ou  chro¬ 
niques,  dans  l’hjqjertension  artérielle  ;  dans  les 
troubles  de  la  circulation  générale,  l’asystolie  en 
particulier.  Il  accompagne  les  maladies  inflamma¬ 
toires  des  centres  nerveux,  encéphalites  aiguës, 
encéphalite  pseudo-tumorale.  Il  s’associe  égale¬ 
ment  aux  altérations  locales  d’ordre  vasculaire 
hémorragie  ou  ramollissement  cérébral. 

Dans  tous  ces  cas,  l’œdème  cérébral  ne  tient 
le  plus  souvent  qu’une  place  accessoire,  et  c’est 
dans  les  tumeurs  ou  les  abcès  du  cerveau  qu’ü  se 
rencontre  le  plus  souvent,  et  joue  le  rôle  pré¬ 
pondérant.  Nous  nous  bornerons  à  l’étude  de  ces 
cas  isolés,  suivant  en  cela  l’exemple  du  D'  Le 
Beau  (i),  à  la  thèse  duquel  nous  avons  fait  de 
larges  emprunts. 

Le  rôle  joué  par  l’œdème  du  cerveau  dans  les 
tumeurs  est  certain  et  important.  Il  est  néan¬ 
moins  difficile  à  api^récier,  et  à  dissocier  de  celui 
joué  par  la  présence  de  la  tumeur  elle-même, 
et  aussi  par  la  dilatation  et  l’hydropisie  ventricu¬ 
laire  si  fréquentes  dans  de  tels  cas. 

C’est  au  cours  de  l’intervention  opératoire 
que  l’œdème  cérébral  apparaît  le  mieux.  Après 
avoir  soulevé  le  volet  dont  l’os  saigne  en  général 
abondamment,  la  dure-mère  apparaît  tendue, 
amincie  et  transparente.  CeUe-ci  incisée,  le 
cerveau  a  tendance  à  faire  hernie  en  masse. 
De  couleur  pâle,  les  circonvolutions  sont  aplaties, 
les  sillons  disparaissant  presque  dans  les  cas 
extrêmes.  Le  cerveau  œdématié  est  mou,  très 
hémorragique,  et  sous  tension  rénitent.  Sur  la 
coupe  du  cerveau  formolé,  l’œdème  est  plus 
marqué  au  niveau  de  la  substance  blanche  que 
de  la  substance  grise.  Celle-ci  montrera,  en  outre, 
les  ventricules  élargis  et  déformés,  L’œdème 
cérébral  accentué  se  complique  souvent  d’en¬ 
gagement  dans  le  trou  occipital  soit  des  amyg¬ 
dales  cérébelleuses,  soit  du  lobe  temporal,  sur 
lequel  Clovis  Vincent  a  insisté.  La  hernie  du 
lobe  temporal  se  fait  au  niveau  de  la  fente  de 
Bichat,  en  dedans  de  la  petite  circonférence  de 
la  tente  du  cervelet.  L’engagement  peut  être 
complet,  auquel  cas  le  lobe  temporal  entome  le 
pédoncule  cérébral  comme  une  demi-coiironne 
et  le  comprime  ou  le  déplace.  Il  peut  être  partiel, 
et  l’engagement  peut  être  antériem  ou  posté¬ 
rieur,  suivant  qu’il  comprime  la  partie  antérieure 
ou  postérieure  du  pédoncule.  Parfois  l’engage¬ 
ment  est  bilatéral. 

(i)  JACQUES  LE  Beau,  L’œdème  du  cerveau.  Sou  rôle 
dans  l’évolutiott  des  tumeurs  et  des  abcès  intracrâniens 
(Thèse  de  Paris,  1938). 
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Signalons  accessoirement  d'autres  engage¬ 
ments.  Il  existe  deux  variétés  d'engagement 
médian  :  lo  celui  de  l’arête  inféro-interne  des 
lobes  frontaux  au-devant  du  chiasma  et  entre 
les  nerfs  olfactifs  ;  2°  celui  de  rh3T3otlialamus 
entre  le  chiasma  et  les  pédoncules. 

Fréquent  est  l’engagement  de  la  circonvolu¬ 
tion  du  corps  calleux  entre  le  bord  libre  de  la 
faux  du  cerveau  et  la  face  supérieure  du  corps 
calleux.  A  travers  le  corps  calleux,  il  déprime  le 
toit  du  troisième  ventricule.  Il  est  souvent  associé 
à  l’engagement  temporal. 

Pour  Le  Beau,  l’existence  d’un  engagement 
est,  en  général,  la  conséquence  de  l’œdème  céré¬ 
bral.  Il  se  rencontre  sur  presque  tous  les  cer¬ 
veaux  qui  sont  le  siège  d’un  gros  œdème. 

Ces  engagements  constituent  un  facteur  de 
haute  gravité  par  suite  de  la  compression  du 
tronc  cérébral  qu’ils  déterminent,  et  en  parti¬ 
culier  de  celle  de  la  région  sous-thalamique,  et  des 
parois  du  troisième  ventricule. 

Les  tumeurs  du  troisième  ventricule  sont 
celles  où  l’on  rencontre  la  plus  forte  proportion 
d’œdème  {35  p.  100  des  cas).  Viennent  ensuite 
les  tumeurs  temporales  (30  p.  100)  ;  puis 
les  tumeurs  frontales,  pariétales  et  occipitales 
(15  p.  100). 

L’œdème  est  surtout  fréquent  dans  les  tumeurs 
à  évolution  rapide  :  gUoblastomes,  abcès,  méta¬ 
stases. 

Les  lésions  histologiques  dans  l’œdème  céré¬ 
bral  sont  très  discrètes  et  entièrepient  réver¬ 
sibles.  I<e  gonflement  des  cellules  nerveuses  est 
le  type  lésionnel  le  plus  usuel,  avec  plus  rare¬ 
ment  l’aspect  granuleux  du  protoplasma  et 
l’excentration  du  noyau.  Il  n’y  a  jamais  de 
lésions  vasculaires. 

Ces  lésions  ne  sauraient  expliquer  les  troubles 
fonctionnels  qu’entraîne  l’œdème  cérébral.  Ils 
relèvent  tous  de  la  compression  mécanique. 

Les  symptômes  de  l’œdème  cérébral  font  partie 
intégrante  du  syndrome  d’hypertension  intra¬ 
crânienne.  Il  est  impossible  de  les  en  dissocier. 
Dans  ce  syndrome,  trois  facteurs  principaux 
peuvent  jouer  :  i»  le  volume  de  la  tumew,  qui 
agit  en  déterminant  une  réduction  de  la  capacité 
crânienne  et  un  déplacement  de  la  substance 
nerveuse.  'Mais  comme  la  différence  de  capacité 
entre  le  volume  du  cerveau  et  celui  du  crâne 
est  de  10  p.  100  d’après  Reichardt,  ü  faut  logi¬ 
quement  une  tumeur  pesant  plus  de  150  grammes, 
pour  déterminer  de  l’hypertension  intracra- 
nietme.  Mais  une  tumeur  même  petite  peut,  en 
refoulant  le  tissu  nerveux,  déterminer  des  signes 
de  localisation  ;  2°  la  dilatation  ventriculaire, 
qui  augmente  souvent  de  plus  de  10  p.  100  le 
volume  du  cerveau.  Elle  se  rencontre  surtout 
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dans  les  tumeurs  du  cervelet  et  du  troisième 
ventricule.  Elle  constitue  un  facteur  certain 
mais  non  constant  d’hypertension  intracrânienne; 
3°  l’œdème  cérébral,  qui,  dans  les  tumeurs-des 
hémisphères  tout  au  moins,  est,  d’après  Le  Beau, 
le  facteur  principal  des  signes  d’hypertension 
intracrânienne.  Cette  opinion  a  pour  base  des 
constatations  opératoires  et  des  examens  ana¬ 
tomiques. 

Ainsi  donc,  le  rôle  de  ces  trois  facteurs,  la 
présence  de  la  tumeur,  la  dilatation  ventricu¬ 
laire  et  l’œleme  céréral,  est  le  plus  souvent 
associé  pour  réaliser  l’hypertension  intracrâ¬ 
nienne,  et  il  est  peut-être  quelque  peu  artifl'ciel 
de  les  dissocier  pour  dresser  le  tableau  clinique 
particuHer  de  l’un  d’entre  eux. 

-Çés  restrictions  faites,  nous  étudierons  suc¬ 
cessivement  les  symptômes  de  l’œdème  cérébral 
sans  engagement  temporal  et  avec  engagement 
temporal. 

L’œdème  généralisé  à  évolution  rapide  sans 
engagement  est  caractérisé  surtout  par  la  préces¬ 
sion  des  signes  d’hypertension  sm'  les  signes  de 
localisation.  Le  tableau  clinique  est  celui  d’rme 
hypertension  intracrânienne  classique  à  évo¬ 
lution  rapide.  L’œdème  peut  simuler  des  signes 
de  localisation,  et,  dans  un  cas  de  Le  Beau,  avait 
déterminé  une  obstruction  du  trou  de  Monro 
du  côté  de  la  tumeur.  La  ponction  ventriculaire 
montre  un  hquide  hypertendu  dans  des  ventri¬ 
cules  peu  dilatés. 

L’œdème  généralisé  à  évolution  lente  s’ob¬ 
serve  parfois  au  cours  des  méningiomes.  Il  s’ac¬ 
compagnait,  dans  certains  cas  de  Le  Beau,  d’atro¬ 
phie  optique  avec  stase. 

L’engagement  du  lobe  temporal  se  traduit  par 
des  Signes  cliniques  et  radiologiques.  —  Les  signes 
cliniques  sont  liés  à  la  compression  du  lobe 
temporal  lui-même,  à  celle  du  mésocéphale 
comprimé  par  ce  dernier,  ou  encore  à  celle  de 
nerfs  avoisinant  la  fente  de  Bichat. 

La  bandelette  optique  peut  être  comprimée 
et  déterminer  une  hémi-anopsie  latérale  homo¬ 
nyme.  L’affaiblissement  uni  ou  bilatéral  des 
réflexes  photo-moteurs  est  sans  doute  lié  à  la 
compression  de  la  calotte  pédonculaire.  Il  faut 
noter  également  la  parésie  de  l’élévation  des 
globes  oculaires,  et,  dans  un  autre  ordre  d’idée, 
les  bruits  subjectifs  auriculaires. 

L’interruption  des  voies  longues  détermine 
parfois  une  hémiplégie.  Elle  a  souvent  une  appa¬ 
rition  brusque,  parfois  après  une  rachicentèse, 
susceptible  de  régresser  tête  en  bas,  ou  sous  l’ac¬ 
tion  d’injections  intraveineuses  hypertoniques. 
C’est  une  hémiplégie  le  plus  souvent  proportion¬ 
nelle,  plus  rarement  globale,  et  en  général  dis¬ 
crète. 
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Les  symptômes  liés  à  la  compression  du  dien- 
céphale  sont  des  troubles  vaso-moteurs  et  en 
particulier  la  rougeur  de  la  face.  La  sécheresse 
de  la  langue,  l’incontinence  des  urines,  la  som¬ 
nolence  rentrent  dans  le  même  cadre.  D’autres 
troubles  plus  graves  sont  ceux  de  la  déglutition, 
consistant  en  ce  fait  que  le  malade  a  perdu  le 
mécanisme  conscient.de  l’acte  de  déglutition; 
et  les  troubles  de  la  respiration  constitués  par  de 
la  tachypnée  associée  à  une  respiration  irrégu¬ 
lière  et  bruyante.  De  même  ordre  sont  encore  les 
vomissements  tardifs,  quelquefois  avec  méléna, 
les  troubles  de  la  régulation  thermique  et  de  celle 
de  la  tension  artérielle. 

Il  faut  signaler,  en  outre,  l’existence  de  crises 
nerveuses  de  types  divers  ;  i»  des  crises  d’épi¬ 
lepsie  générahsée,  très  frustes  en  général,  dont 
l’origine  temporale  est  d’aiUeurs  discutable  ; 
2»  des  crises  postérieures,  ou  cerebellar  fifs  des 
Anglais,  consistant  en  une  attitude  d’opistho- 
tonos  avec  h3q)erextension  de  la  tête,  beaucoup 
plus  rares  d’ailleurs  que  dans  les  tumeurs  de  la 
loge  postérieure  ;  3°  des  crises  unciformes  dif¬ 
férentes  des  deux  précédentes.  Llles  ressemblent 
ù  des  absences  sans  perte  de  conscience,  c'est  une 
simple  sensation  d’étraugeté  avec,  parfois,  d'es 
hallucinations  olfactives  et  gustatives, 

Il  faut  signaler  aussi,  dans  ces  engagements,  la 
fréquence  de  l'obnubilation,  avec  aotnnolence  et 
torpeur  cérébrale, 

La  raideur  de  la  nuque  est  presque  constante 
dans  rengagement  temporal,  Elle  en  est  un  des 
premiers  signes.  Elle  s’accentue  avec,  l’évolution 
et  peut  s’étendre  à  tous  les  muscles  du  plan 
postérieur  du  tronc  et  des  membres.  Elle  s’as¬ 
socie  parfois  à  un  mouvement  de  rotation  de  la 
tête,  avec  ou  sans  inclinaison  de  celle-ci. 

Les  signes  radiologiques  montrent  un  crâne 
traduisant  l’existence  d’une  grosse  hyperten¬ 
sion  intracrânienne,  soit  un  crâne  dont  la  base 
est  décalcifiée,  dont  la  selle  turcique  a  des  apo¬ 
physes  clinoïdes  floues.  La  ventriculographie 
montre  une  déviation  en  masse  du  troisième 
ventricule,  plus  marquée  pour  le  pôle  inférieur 
que  pour  le  pôle  supérieur,  et  des  ventricules 
plutôt  dilatés. 

Dans,  les  tumeurs  sous-tentorielles,  l’œlème 
cérébral  existe,  mais  il  est  plus  rare  que  la  dila¬ 
tation  ventriculaire.  Déplus,  les  tumeurs  de  la 
loge  postérieure,  ou  la  faible  capacité  de  celle-ci, 
donnent  rapidement  lieu  à  des  phénomènes 
dfliypertension,  parmi  lesquels  l’oedème  cérébral 
est  assez  difficile  à  déceler.  L’engagement  des 
amygdales  cérébelleuses,  du  toit  du  cètvelet, 
n’est  pas  obligatoirement  fonction  dê  l’œdème 
du  cervelet. 

La  pathogénie  de  l’œdème  cérébral  reste  encore 


hypothétique.  Peut-être  n’est-eUe  pas  univoque 
Le  Beau  pense  qu’il  convient  d’éUminer  l’œdème 
passif  par  stase  Veineuse,  et  que  l’œdème  cérébral 
étudié  ci-dessus  dépend  «  de  la  perturbation 
de  un  ou  plusieurs  appareils  situés  dans  le  tronc 
cérébral,  et  à  la  jonction  du"  tronc  cérébral  et  des 
hémisphères,  dans  la  région  hypothalamique 
sans  doute  ». 

Au  cours  d’interventions  opératoires,  à  la 
suite  d’une  section  de  bride,  d’ime  hémorragie, 
d’un  tamponnement  de  la  région  chiasmatique 
ou  de  l’étage  moyen  de  la  base,  l’auteur  a  cons¬ 
taté  l’apparition  subite  d’une  turgescence  des 
lobes  frontaux. 

Cl.  Vincent  a  constaté  de  même  xm  œdème 
aigu  du  cervelet  aü  cours  d’une  hémorragie  sur¬ 
venue  dans  une  intervention  pour  un  neurinome 
de  l’acoustique. 

Le  Beau  a  réalisé  chez  le  chien  un  œdème  aigu  du 
cerveau  par  lésion  de  la  partie  supérieure  du  bulbe, 
de  la  protubérance  et  des  pédoncules  cérébraux. 

Cliniquement,  l’œdème  cérébral  rapide,  et 
généralisés  'observe  de  préférence  dans  les  tumeurs 
temporales  profondes,  les  tumeurs  de  l’insula, 
les  tumeurs  frontales  siégeant  au  niveau  du  trou 
de  Monro,  les  tumeurs  des  noyaux  gris  centraux, 

L'cqième  généralisé  post-opératoire  se  voit 
avant  tout  après  l’ablation  des  tumeurs  de  la 
région  hypophysaire,  où  l’intervention  oblige  à 
relever  le  lobe  frontal.  Il  se  volt  aussi  après 
Intervention  sur  les  tumeurs  de  l’épiphyse, 

Signalons,  encore  l’œdème  après  ventriculo¬ 
graphie,  et  l’œdème  après  déplétion  ventriculaire, 

Toutes  ces  constatations  viennent  étayer  l’hypo¬ 
thèse  d’un  siège  dans  le  tronc  cérébral  de  centres 
qui  sont  lé  point  de  départ  de  l’excitation  déter¬ 
minant  l’oedème  aigu  cérébral  généralisé. 

Sciatique  et  disque  invertèbral. 

Dans  la  revue  d’une  précédente  année,  nous' 
avons  attiré  l’attention  sur  la  pathologie  du 
disque  intervertébral,  auquel  le  D""  Ivlauric  (t)  a 
consacré  son  intéressante  thèse.  Et,  à  ce  propos, 
nous  avons  insisté  sur  les  compressions  radiculo- 
médullaires  par  le  disque  Intervertébral,  en  rappe¬ 
lant  les  observations  d'Alajouanhie  et  Petit- 
Dutaülis,  Crouzon,  Elsberg,  Dandy,  etc... 

Dans  un  récent  et  intéressant  article,  le  D>"  de 
Séze  attire  l’attention  sur  le  rôle  du  disque  inter¬ 
vertébral  dans  l’étiologie  de  la  sciatique  banale 
.dite  rhumatismale  ;  et  il  pense  que  cette  névral¬ 
gie  relève  fréqueimnent  de  l’irritation  bu  de  la 
compression  des  racines  du  sciatique  par  le  dis  que 
intervœrtébral  L4  Lg  ou  L.,  Sj.  Ce  disque  serait 

(1)  M.4URIC,  Le  disque  invertébral  (Masson.  1927). 

(2)  BE  SÈZE,  Sciatique  «  banale  »  ét  dlsqtie.alQtiibQ-sajetéa 
(Près,  méd.,  1940,  n»»  .41-52,  p.  .570). 
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luxé  en  arrière  à  la  suite  d’un  traumatisme,  ou  de 
micro  traumatismes  répétés. 

De  Sèze  écarte  d’abord  l’origine  fonicuiaire 
de  la  sciatique,  soutenue  par  Sicard  et  par  Fores¬ 
tier  pour  diverses  raisons. 

L’interiigne  apophysaire  postérieur  est  situé 
assez  loin  des  racines  du  sciatique,  plus  haut 
et  plus  en  arrière,  et  ne  saurait  irriter  ses  racines. 

Fes  statistiques  montrent  que  les  sujets  atteints 
de  rhumatisme  chronique  ne  sont  pas  plus  fré¬ 
quemment  atteints  de  sciatique  que  les  autres 
sujets,  et  d’autre  part  que  les  sciatalgiques  ne 
présentent  pas  avec  une  fréquence  spéciale  du 
rhumatisme  chronique  dans  l’avenir. 

La  fréquence  du  traumatisme  à  l’origine  de  la 
sciatique  ■ — ■  de  Sèze  l’a  noté  dans  4  cas  sm  5  — 
serait  encore  pour  cet  auteur  en  faveur  de  l’origine 
discale  de  la  sciatique.  Il  ne  s’agirait  pas  tou¬ 
jours  d’im  traumatisme  important,  mais  plutôt 
de  petits  traumatismes  répétés.  D’ailleurs,  la 
sciatique  est  souvent  précédée  par  un  lumbago, 
et  celui-ci  est  très  souvent  consécutif  à  un  effort 
l’acte  de  se  redresser  gp  soulevant  un  poids 
lourd,  ou  encore  la  chute  en  position  assise 
Certes,  le  traumatisme  initial  n’existe  pas  tou¬ 
jours,  mais  l’expérience  montré  qu’à  l’orighie 
de  hernies  discales  vérifiées  opératoirement  on 
ne  trouve  pas  obhgatoirement  un  traumatisme. 

D’autre  part,  la  sciatique  survient  smtout 
chez  l’homme  à  l’âge  adulte,  entre  trente-cinq 
et  quarante-cinq  ans.  File  est  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle  chez  l’enfant,  et  peu  fréquente  chez  le 
vieülard,  où  le  rhumatisme  chronique  se  ren¬ 
contre  si  souvent.  C’est  en  effet  chez  l’adulte 
que  les  efforts  sont  les  plus  fréquents,  et,  d’autre 
part,  c’est  à  partir  de  trente  ans  que  le  disque 
intervertébral  commence  à  subir  son  involution 
sénile,  et  devient  par  conséquent  plus  fragile. 

Les  faits  cliniques  plaident  en  faveur  de  la 
même  hypothèse.  Comme  nous'!’ avons  dit,  la 
sciatique  est  habituellement  précédée  par  une 
lombalgie.  Les  deux  relèvent  de  la  même  cause  ; 
mais  la  douleur  lombaire  traduit  la  souffrance 
proprement  dite  du  disque,  de  sa  distorsion  ; 
la  sciatique  représente  la  douleur  irradiée  due 
à  la  compression  des  racines  de  la  queue  de  che¬ 
val  par  le  disque  hernié. 

Les  douleurs  sciatiques  sont  exagérées  par  la 
station  debout,  par  la  station  assise.  Elles  per¬ 
sistent  souvent  dans  les  décubitus  ventral  ou 
dorsal.  En  fait,  les  douleurs  disparaissent  dans 
l’attitude  qui  supprime  la  lordose  lombaire  et 
réduit  la  hernie  discale.  Cette  attitude  est  réaUsée 
par  le  décubitus  dorsal  avec  flexion  des  jambes 
sur  les  cuisses,  et  la  demi-flexion  du  tronc  en 
avant,  qui  substitue  une  cyphose  lombaire  à  la 
lordose  physiologique.  De  Sèze  donne  à  cette 
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position  le  nom  d’attitude  de  «  surrepos  ».  En 
plus,  la  douleur  est  réveiJée  par  tous  les  mou¬ 
vements  qui  mobilisent  la  colonne  lombaire. 

Les  attitudes  antalgiques  observées  dans  la 
sciatique  s’expliquent  également  bien  par  la 
même  h3qDothèse.  Habituellement,  le  malade  se 
tient  debout,  reposant  sur  le  membre  sain,  le 
tronc  incUné  du  même  côté,  la  colonne  lombaire 
présentant  une  scohose  à  convexité  tournée  du 
côté  malade  avec  une  légère  cyphose  lombaire. 
Cette  attitude,  qui  porte  le  nom  de  scoliose  croisée 
pu  d’inflexion  vertébrale  croisée,  soulage  le 
malade  pour  les  neurologistes  partisans  de  la 
théorie  funiculaire,  parce  que  c’est  celle  qui 
entr’ouvre  au  maximum  le  trou  de  conjugaison 
intéressé  ;  et,  pour  de  Sèze,  parce  que  c’est  l’at¬ 
titude  qui  reporte  le  poids  du  corps  le  plus  loin 
possible  de  la  partie  postéro-latérale  du  disque 
qui  comprime  les  racines  du  sciatique.  Il  faut 
noter,  d’après  de  Sèze  et  d’après  Barr,  que,  chez 
les  malades  présentant  cette  attitude  antalgique 
qui  furent  opérés,  l’intervention  montre  tou¬ 
jours  rme  hernie  méniscale. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les 
sciatiques'  dites  essentielles  ou  rhumatismales 
montre  tantôt  un  liquide  normal,  tantôt  une  légère 
albummose.  C’est  ce  quel’on  observe  chez  les  sujets 
présentant  une  hernie  discale,  l’hyperalbuminose, 
quand  elle  existe,  s'expUquant  par  un  cloisonne¬ 
ment  incomplet  de  l’espace  sous-arachnoïdien. 

Il  est  classique  de  dire  que,  dans  la  sciatique 
essentielle,  le  rachis  est  normal.  De  Sèze  fait 
remarquer  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
les  disques  séparant  L4  Lp  et  Lg  sont  parfois 
légèrement  pmcés. 

Le  radio-diagnostic  lipiodolé  est  également 
susceptible,  quand  on  a  soin  d’examiner  les 
malades  en  position  ventrale  et  latérale,  de  mon¬ 
trer  un  accrochage  transitoire  du  Upiodol  au 
niveau  des  disques  intéressés. 

Il  est  intéressant  de  noter  également  que  les 
cas  de  compression  radiculo-médullaire  par  le 
disque  intervertébral  hernié,  .  rapportés  anté¬ 
rieurement,  ont  un  tableau  clinique  de  sciatiques 
à  répétition,  comparable  en  tout  et  pour  tout  à 
celui  de  la  sciatique  essentielle,  avec  cètte  diffé¬ 
rence  que,  dans  les  premiers,  la  sciatique  était 
souvent  bilatérale,  passée  à  l’état  permanent 
et  chronique,  s’accompagnant,  par  suite,  de 
troubles  saisitivo-moteurs  plus  marqués,  mais, 
entre  les  deux,  iln’existe  qu’une  question  de  degr^ 
et  s'observent  tous  les  intermédiaires. 

Le  traitement  montre,  en  outre,  que  la  position 
de  «  sinrepos  »,  avec  cyphose  lombaire,  améliore 
largement  les  sciatiques  ;  que,  dans  les  sciatiques 
plus  rebelles,  le  port  d’un  appareil  plâtré  qui 
inunobiUse  le  rachis  donne  également  de  bons 
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résultats.  Mais,  daus  les  formes  plus  graves,  l'iu- 
terventîpa  chirurgicale  est  logique.  La  greffe 
osséuse  d’Albee,  qui  bloque  la  charnière  lombo- 
sacrée,  peut  donner  des  guérisons  durables  ;  mais 
l’opération  logique  est  la  résection  du  fragment 
méniscâl  compresseur,  qui  fait  hernie  dans  le 
canal  rachidien. 

Êertes  de  Sèze  ne  prétend  pas  que  toutes  les 
sciatiques  banales  sont  h'ées  à  l’existence  d’une 
hernie  ménlscale.  Il  est  même  difficile  actuelle¬ 
ment  de  dire  quelle  est  leur  fréquence  relative. 
Mais  cette  hypothèse  est  indiscutablement  sédui¬ 
sante  ;  et  l’avenir  seulement  montrera  par  la 
recherche  des  antécédents,  l’examen  clinique 
minutieux,  surtout  par  l’étude  de  bonnes  radio¬ 
graphies  tnéniscales  associées  au  transit  lipiodolé, 
et  aussi  par  la  vérification  opératoire  dans  les 
sciatiques  chroniques  ou  rebelles,  quelle  peut 
être  la  fréquence  de  la  hernie  méniscale  posté¬ 
rieure  dans  la  genèse  de  la  sciatique  dite  essen- 
■tieUè  ou  rhumatismale. 

Les  thérapeutiques  vitaminiques 
en  neurologie. 

Le  rôle  de  la  vitamine  B,  dans  le  traitement 
de  diverses  affections  du  système  nerveux  centrai. 
•—  A  la  suite  des  travaux  d’Eigkmann  (1896), 
de  Funck  (1911),  de  Jansen  et  Donath  (1926), 
de  Windhaus  (1937),  de  WilHams  (1936!,  de 
Jansen,  Kiarrer  et  Klulili,  la  notion  d’avitaminose 
dans  les  affections  du  système  nerveux,  l’isole¬ 
ment  de  l’aneurine,  sa  synthèse  et  son  dosage 
furenjt  établis. 

1,63  premiers  travaux  furent  consacrés  à 
l’étude  du  rôle  de  la  vitamine  B,  dans  les  polj^- 
névrites,  et  nous  avons  consacré  à  ce  sujet  un 
chapitre  de  la  revue  de  l’année  1939.  Nous  vou¬ 
drions,  cette  année,  étudier  surtout  l’action  de 
l’aneurine  dans  les  affections  du  système  nerveux 
central. 

L’existence  de  lésions  du  système  nerveux 
central  dans  l’avitaminose  Bj  repose  sur  des 
constatations  expérimentales,  étiologiques  et  ana- 
tomo^pathoiogiques. 

Expérimentaiement,  on  peut  reproduire  le 
béribéri  chez  l’animal.  Chez  le  rat,  il  se  traduit, 
d’après  Démole,  par  une  cachexie  progressive, 
une  attitude  spéciale  ramassée  en  cyphose,  des 
troubles  cérébelleux  et  labyrinthiques,  tme 
démarche  oscillante,  titubante,  des  mouvements 
de  manège,  de  la  pré-  et  de  la  rétropulsion,  des 
crampes  toniques  en  extension.  Ce  tableau  cli¬ 
nique  éveille  invinciblement  l’idée  d’un  syn,- 
drome  neurologique  d’origine  centrale. 

Cliniquement,  l’expérience  montre  que  les 
mêmes  facteurs  qui  déterminent  des  polyné¬ 


vrites  déterminent  également  des  troubles 
mentanx.  Et  ü  est  logique  de  penser  que,  dans 
les  deux  Cas,  üs  agissent  par  carence  en  vita¬ 
mine  B,.  Parmi  ces  causes,  il  faut  citer  l’alcool, 
la  grossesse,  l’hyperthyroïdie,  le  diabète  sucré, 
etc. 

Anatomiquement,  comme  y  a  insisté  Mac  Cor^ 
mick,  les  lésions  des  centres  nerveux  sont  assez 
comparables,  suivant  que  le  processus  causal 
est  d’origine  infectieuse,  toxique,  ou  encore  dys- 
métabolique.  Et  l’uniformité  des  lésions  porte 
à  penser  qu’un  facteur  causal  commim  intervient 
dans  la  genèse  de  ces  lésions. 

La  vitamine  B,  ayant  d’abord  été  employée 
dans  les  pol3mëvrites,  ce  sont  les  troubles  men¬ 
taux  d’drlglne  toxique,  les  psycho-polynévrites, 
qui  ont  été  traités  par  la  vitamine  Bj  (i). 

Des  résultats  varient  suivant  les  auteurs.  Ils 
dépendent  sans  doute  de  l’importance  et  de  l’an¬ 
cienneté  des  troubles  mentaux,  des  doses  médi¬ 
camenteuses  employées,  et  aussi  de  l’interpré¬ 
tation  des  résultats. 

Brodsky  (2)  a  traité  36  sujets  atteints  de  psy¬ 
choses  alcooliques  chroniques,  dont  le  diagnostic 
était  basé  sur  l’existence  d’un  éthylisme  certain 
avec  des  hallucinations  surtout  auditives,  des  ter¬ 
reurs  et  de  la  désorientation.  Les  malades  reçurent 
des  doses  quotidiennes  tnassives  par  voie  intra¬ 
musculaire  de  vitamine  B,  variant  entre  500  et 
2  000  unités.  En  outre,  l’intoxication  éthylique 
fut  supprimée  dans  la  mesnre  du  possible.  L’amé¬ 
lioration  fut  rapide  en  l’espace  de  quelques 
semâmes  à  quelques  mois,  et  tous  les  troubles 
disparurent,  sans  compter  la  disparition  de  l’ap¬ 
pétence  pour  l’alcool.  Des  sujets  atteints  de 
psychose  alcoolique  aiguë  furent  traités  de  la 
même  façon  par  un  drainage  sous-araclmoïdien  et 
des  injections  sous-cutanées  de  vitamine  B^  à 
petites  doses,  soit  de  300  à  500  unités.  L’amé¬ 
lioration  fut  également  rapide. 

Friedmann  rapporte  deux  cas  de  psycho¬ 
polynévrite  alcoolique  guéris  par  des  injections 
sous-arachnoïdiennes  de  vitamine  Bj. 

Bersot  (3)  signale  également  le  cas  d’un  homme 
de  quarante-deux  ans,  alcoolique  chronique, 
interné  pour  ses  troubles  mentaux,  avec  amnésie 
marquée,  état  dépressif,  idées  de  persécution 
et  idées  hypochondriaques,  idées  de  suicide,  et 
une  polynévrite  périphérique  avec  mauvais  état 
général.  La  malade  guérit  en  six  semaines  par  des 

(i)  H.  ScHAErFES, Xe  rôle  de  la.  vitamine  B,  daus  la 
genèse  et  le  traitement  de  certaines  affections  du  système 
nerveux  central  (Près,  méà.,  n»"  58-59,  août  1940,  p.  638). 

{2)  Brodsky,  'l'reatment  of  alcoolic  psychoses  with 
'Thiamlne  chloryde  (Synthetic,  Crystalline  Vitamine  B) 
(Jomn.  Connect.  med.  Soc.,  mai  1928,  t,  II,  p.  228). 

(3)  Bersot,  La  vitamine  Bi  en  neuropsychiatrie  (Ah. 
méd.  psych.  96®  année,  t.  III,  n»  4,  p.  601). 
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injections  sous-arachnoïdiennes  de  lo  milli- 
grammas  d’aneurine  répétées  tous  les  quatre 
jours.  Il  put  reprendre  ses  occupations. 

Martimor  et  Neveu  (i),  dans  deux  cas  de  syn¬ 
drome  de  Kiorsakow  d'origine  éthylique  avec 
troubles  mentaux  graves  constitués  par  un  état 
confusionnel  avec  désorientation,  perte  de  la 
mémoire  de  fixation,  fabulation  et  polynévrite 
périphérique,  soumis  à  des  injections  d’abord  ' 
épidurales,  puis  sous-arachnoïdiennes  de  500  à 
I  000  unités  par  semaine  pendant  deux  mois, 
n’observèrent  qu’une  amélioration  partielle  de  la 
polynévrite  et  encore  plus  discrète  des  troubles 
mentaux. 

Dans  3  cas  de  déUre  alcoolique  secondaire 
traités  par  dés  injections  intra-arachnoïdiennes 
et  sous-cutanées  de  vitamine  Bj,  les  mêmes  au¬ 
teurs  constatèrent  une  diminution  de  l’anxiété, 
une  atténuation  des  hallucinations,  mais  pas 
de  guérison. 

Bowmann,  Goodhart  et  Jolifïe  (2),  ap;;ès  avoir 
insisté  sur  la  fréquence  de  l’association  de  la 
polynévrite  et  des  troubles  mentaux,  apportent 
leur  statistique  de  51  cas  de  syndrome  de  Kor- 
sakow,  avec  association  d'amnésie  antérograde, 
de  désorientation  et  de  fabulation,  à  laquelle 
pouvaient  s’ajouter  du  délire  et  de  l’hallucinose 
aiguë.  Ces  malades  furent  soignés  en- trois  étapes 
avec  des  doses  progressives  de  vitamine  Bj. 
Dans  la  première  étape,  11,8  p.  100  des  malades 
guérirent  ;  dans  la  seconde,  6,6  p.  100;  et  dans  la 
troisième,  47,6  p.  100.  Ce  sont  donc  les  malades 
qui  ont  eu  les  plus  hautes  doses  de  vitamine 
B]  qui  ont  guéri  en  plus  grand  nombre.  Il  semble, 
de  plus,  que  les  guérisons  soient  plus  fréquentes 
chez  des  malades  dont  les  troubles  ont  eu  un 
début  aigu  (48,4  p.  100  de  guérisons),  que  chez 
ceux  où  ils  ont  eu  un  début  insidieux  (10  p.  100). 

Kiene,  Strëitwleser  et  Miller  ont  récemment 
attiré  i’attention  sur  les  résultats  donnés  par  les 
injections  intraveineuses  de  vitamine  Bj  dans  le 
traitement  du  delirium  tremens  (3). —  Ce  dernier 
serait  la  conséquence  d’un  déficit  subit  en  vita¬ 
mine  Bj.  De  fait,  l'on  constate  souvent,  dans  le 
delirium  tremens,  de  l’inappétence  et  du  dégoût 
des  aliments,  que -fait  rapidement  disparaître 
la  vitaminothérapie.  Ces  auteurs  considèrent 

(1)  Maetimor  et  Neveu,  Injections  intrarachidiennes 
de  vitamine  B,  dans  la  psycho-polynévrite  de  Korsar- 
kow  {Ann.  méd.  psych.,  an.  96,  t.  I,  n“  2,  p.  242). 

(2)  Bovvman,  Goodhart  et  Jolipfe,  Observations 
on  the  rôle  of  vitamine  B,  in  the  Etiology  and  Treat- 
ment  of  Korsakoff  Psychosis  (The  jour,  of  Nerv.  and 
Ment.  Dis. go, ,n°  5,  p.  569,  1939). 

(3)  Hugh  E.  Kiene,  Robert  Streitwieser  et  Simon 
Mn-LER,  Le  rôle  de  la  vitamine  B,  dans  le  delirium  tre¬ 
mens  (The  jour.  Am,  med.  As.,  V.  114,  n»  22,  p.  2191). 
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le  delirium  tremens  comme  la  phase  irritative 
d’une  neuronite  centrale  liée  à  un  trouble  du 
métabolisme  des  hydrates  de  carbone  et  dé  la 
vitamine  Bj.  Ils  font  remarquer,  d’ailleurs,  que, 
chez  les  sujets  atteints  de  delirium  tremens,  les 
signes  de  déficit  nerveux,  la  polynévrite  péri¬ 
phérique  ou  les  troubles  mentaux  sont  habituel¬ 
lement  absents. 

Kiene,  Streitwieser  et  Miller  ont  donc  traité 
10  malades  atteints  de  delirium  tremens,  qu’üs 
ont  séparés  en  deux  groupes.  Cinq  d’entre  eux 
ont  été  soumis  au  régime  suivant  :  i°  120  cen¬ 
timètres  cubes  de  whisky  toutes  les  trois  heures  ; 
2°  50  milligrammes  ou  plus  de  vitamine  Bj  intra¬ 
veineuse  dans  les  vingt-quatre  heures  ;  3°  un 
régime  alimentaire  comprenant  20g  unités  inter¬ 
nationales  de  vitamine  Bj,  et  de  la  vitamine  Bj 
en  plus  par  la  bouche. 

.  Bes  5  autres  malades  dits  de  contrôle  avaient 
le  régime  suivant  :  i®  suppression  de  l’alcool  ; 
2°  30  milligrammes  de  vitamine  Bj  intraveineuse  ; 
30  un  régime  aUmantaire  comprenant  une  dosé 
normale  de  vitamine  Bj, 

Les  malades  du  premier  groupe  présentèrent 
une  amélioration  plus  rapide  dans  leur  état 
physique  et  mental.  D’état  de  déshydratation 
des  malades  et  certaines  rougeurs  de  la  peau 
constatés  avant  le  traitement  dispanuent  en 
vingt-quatre  à  trente-six  heures.  Des  hallu¬ 
cinations  visuelles  et  effrayantes  furent  amé¬ 
liorées  ou  disparurent  en  trente*six  heures. 
D’insomnie,  l’agitation  motrice  cédèrent  le  plus 
souvent  aussi  sans  qu’une  autre  thérapeutique 
soit  nécessaire. 

'  Chez  les  sujets  de  contrôle,  l’amélioration  fut 
plus  lente,  et  l’un  des  malades  resta  même  huit 
jours  dans  un  état  de  délire  aigu.  En  moyenne, 
les  malades  du  second  groupe  guérirent  en 
4,2  jours,  et  ceux  du  premier  groupe  en 
2,4  jours,  c’est-à-dire  ceux  qui  prirent  du 
whis^  et  furent  soumis  à  une  vitaminothérapie 
intensive.  Des  malades  du  premier  groupe  reçu¬ 
rent  en  effet  74,9  fois  plus  d’unités  intemâtio- 
nales  de  vitamine  Bj  que  la  dose  usuelle,  alors 
que  les  malades  du  second  groupe  n’ën  reçurent 
que  le  double. 

De  ces  constatations,  deux  faits  principaux 
se  dégagent  :  1“  les  sujets  atteints  de  delirium 
tremens  guérissent,  qu’ils  s’abstiennent  d’alcool 
ou  continuent  -à  en  prendre,  ce  qui  laisse  à  pen¬ 
ser  que  celui-ci  n’est  pas  la  cause  ^ecte  des 
troubles  morbides  ;  2°  les  malades  qui  guérissent 
le  plus  rapidement  sont  ceux  qui  reçoivent  la 
plus  haute  dose  d’aneurine,  la  carence  vitami¬ 
nique  joue  donc  sans  doute  un  rôle  essentiel 
dans  l’agparitipn  des  accidents. 
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Mao  Comlck  (i).  dans  deux  Intéressants 
articles,  a  signalé  l’amélioration  ou  la  guérison 
d’un  nombre  appréciable  d’affections  du  système 
nerveux  central  par  la  vitamine  Bj.  affections 
au  coiu-s  desquelles  la  carence  vitaminique  ne 
semble  guère  discutable,  t  lle  a  pu  être  mise  en 
évidence  dans  33  cas  de  poliomyélite  sur '50; 
dans  4  encéphalites  léthargiques  ;  dans  16  cas 
de  parkinsonisme  ;  dans  24  cas  d’atrophie  mus¬ 
culaire  progressive  ;  dans  20  cas  de  sclérose 
multiple  ;  16  cas  de  dystrophie  musculaire  et 
2  cas  de  myasthénie. 

Dans  tous  ces  cas,  l’emploi  de  la  vitamine  B, 
a  le  plus  souvent  donné  de  bons  résultats.  Nous 
en  citerons  quelques,  exemples. 

Une  femme  de  cinquante  ans,  avec  une  encé¬ 
phalite  léthargique  t3q>ique,  voyait  son  état 
s’aggraver  progressivement  depuis  neuf  jours, 
avec  faiblesse  du  cœur,  bradycardie,  fibrillation 
auriculaire,  extrasystoles  et  cyanose.  Ua  pre¬ 
mière  injection  sous-arachnoïdienne  de  lo  mil¬ 
ligrammes  d’aneurine  améliore  appréciablement 
l’état  du  cœrr  ;  et  les  suivantes  furent  prati¬ 
quées  une  à  deux  fois  par  jour  pendant  une 
semaine  avec  améUoration  progressive. 

Un  homme  atteint  d’encéphahte  léthargique 
et  dans  ie  coma  sort  de  celui-ci  quatre  jours 
après  avoir  subi  de  hautes  doses  d’aneurine 
intramusculaires,  et  est  guéri  trois  semaines  après 
le  début  du  traitement. 

Une  femme  de  trente-six  ans  présentant  un 
syndrome  parkinsonien  postencéphalitique  pré¬ 
coce,  et  encore  à  son  début,  vit  celui-ci  s’améliorer 
et  se  guérir  par  des  injections  intraveineuses  de 
10  milligrammes  de  vitamine  Bj. 

Mac  Cormick  rapporte  4  cas  de  poliomyéUte 
survenus  chez  des  enfants,  qui  furent  traités  dès 
l’installation  de  la  paralysie  par  des  injections 
sous-cutanées  d’aneurine.  Ils  guérirent  complè¬ 
tement. 

De  même,  un  enfant  de  quatorze  ans  atteint 
de  poliomyélite  avec  paraplégie  fiasque  complète, 
avec  atteinte  des  muscles  du  tronc  et  d’un  mem¬ 
bre  supérieur  et  manifestations  algiques, .  guérit 
progressivement  et  complètement  en  moins  d’un 
mois  à  la  suite  d’un  traitement  intensif  par  la 
vitamine 

Dans  les  syndromes  parkinsoniens  postencé- 
phalitiques,  Mac  Cormick  a  signalé  des  amého- 
rations  avec  la  vitamine  Bj.  On  peut  observer 
une  atténuation  du  tremblement,  de  l’hyper- 
tonie,  de  l’insomnie,  et  une  amélioration  de 
l'état  général. 

(i)  Mac  Cormick,  Vitamine  B  Therâpy  in  Inflam- 
matory  anl  Degeaeratlve  Diseases  of  the  Neivous  System 
(Maiicil  Retord,  nov.-ipsg,  p.  l5o,  n®  9,  p.  309;  n®  10 
P- 343).  .  ■  - 


Dans  un  cas  d'atrophie  musculaire  progres¬ 
sive  ancienne,  ayant  déterminé  une  quadriplégie 
complète  avec  aréflexlej;endineuse  et  fascicula¬ 
tion,  Mac  Cormick  vit  réapparaître  les  mouve¬ 
ments  et  la  force  segmentaire  en  commençant 
par  les  groupes  les  derniers  atteints  à  la  suite  d’un 
traitement  prolongé  par  l’aneurine. 

Une  améhoration  plus  discrète  a  été  égale¬ 
ment  signalée  dans  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique. 

Les  myéloses  funiculaires  de  causes  diverses 
semblent  également  réagir  favorablement  au 
traitement  par  l’aneurine.  Une  vingtaine  de  cas 
en  ont  été  rapportés.  Dans  l’anémie  pernicieuse  en 
particulier,  où  la  méthode  de  Whipple  donne 
d’excellents  résultats  contre  l’anémie,  celle-ci 
reste  le  plus  souvent  sans  effet  contre  les  acci¬ 
dents  nerveux.  On  voit  même  parfois  les  phéno¬ 
mènes  parétiques  s’installer  alors  que  l’anémie 
s’améliore  sous  l’action  de  l’hépatothérapie. 
C’est  le  cas,  par  exemple,  d’une  malade  dont 
l’observation  est  rapportée  par  Massière  (2),  qui 
présentait  une  anémie  hyperchrome  avec  1 200000 
hématies,  5  500  leucocytes,  et  une  valeur  glo¬ 
bulaire  de  1,5.  Cette  malade,  qui  présentait  une 
paraplégie  avec  ataxie  et  troubles  de  la  sensibilité 
subjective  et  objective,  s’améliora  progressive¬ 
ment  par  le  traitement,  vitaminique,  et  pouvait 
marcher  au  bout  de  trois  mois. 

Mussio-Foumier  et  Rawak  (3)  signalent  égale¬ 
ment  un  cas  de  myélose  funiculaire  aiguë  à 
forme  de  pseudo-tabes,  intéressant  les  membres 
supérieurs  et  inférieurs,  qui  coïncidait  avec  ime 
anémie  hyperchrome.  La  malade^fut  traitée  par 
la  vitamine  Bj  et  la  campolon.  Chose  exception¬ 
nelle,  les  accidents  nerveux  régressèrent  plus 
rapidement  que  l’anémie,  et  ils  guérirent  com¬ 
plètement.  On  peut  avoir  des  résultats  favo¬ 
rables,  même  quand  le  S3mdrome  neurologique 
est  ancien,  mais  on  observe  aussi  des  échecs. 

Ainsi  donc  l’emploi  de  la  vitamine  B,  peut  don¬ 
ner  des  résultats  dignes  de  retenir  l’attentioni 
dans  de  mrltiples  affections  des  cèhtres  nerveux 
cérébrales  ou  méduUatres,  d’origine  très  diverse, 
Ces  résultats  sont  surtout  satisfaisants  dans  les 
affections  aiguës,  à  condition  qu’il  n’existe  pas 
encore  des  lésions  constitnées  irréversibles.  On 
peut  observer  aussi,  mais  plus  rarement,  d’ap¬ 
préciables  résultats  dans  les  affections  à  évolu¬ 
tion  chronique. 

La  vole  d’introduotion  du  médicament  a  son 

(2)  Massière,  Syndrome  neuro-anémique.  Considé¬ 
rations  pathologiques.  Traitement  par  la  vitamine  B, 
(Gat.  des  kôp;  sept.  1938,  p.  iii,  n®  74,  p.  1173). 

(3)  Mussio- Fournier  et  Rawak,  Action  thérapeu¬ 
tique  de  la  vitamine  B,  dans  la  myélose  funiculaire  de 
l’anémie  pernicieuse  {Rev,  neur.^t,  I,XX,  a®  6,  p.  604). 
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importance.  Iv’aneurine  peut  être  donnée  par  la 
bouche,  ou  par  voie  parentérale,  sous-cutanée 
ou  intraveineuse.  Cette  dernière  semble  plus 
efficace.  Mais  certains  auteurs  ont  pensé  qu’il 
pourrait  être  utile  de  porter  la  vitamine  Bj  au 
contact  direct  des  centres  nerveux,  par  voie  épi¬ 
durale  ou  sous-arachnoïdienne.  Il  faut  signaler 
d’ailleurs  que  l’injection  sous-arachnoïdienne 
d’aneurine  est  d’une  innocuité  entière. 

C’est  ainsi  que  Priedmann  semble  avoir  guéri, 
par  des  injections  sous-arachnoïdiennes  d’aneu¬ 
rine,  deux  cas  de  psycho-polynévrite  qui  étaient 
restés  réfractaires  à  des  injections  intraveineuses. 
Bersot  a  rapporté  un  cas  de  psycho-polynévrite 
complètement  guéri  par  un  traitement  sous- 
arachnoïdien.  Dans  deux  syndromes  de  Kior- 
sakow,  Martimor  et  Neveu  ont  obtenu  des  résul¬ 
tats  moins  favorables. 

Da  question  de  dose  intervient,  également' 
Des  Américains  utilisent  souvent  des  doses  très 
élevées  de  30  et  50  milligrammes  de  vitamine  Bj 
intraveineuses,  associées  à  une  alimentation 
très  riche  en  vitamines.  Des  doses  élevées  sem¬ 
blent  indispensables  dans  certains  cas. 

Matthew  Moore  (i),  dans  un  récent  article,  a 
rapporté  le  résultat  de  son  expérience  sur  le  traite¬ 
ment  de  la  sclérose  en  plaques  par  l’associa¬ 
tion  d’aolde  nicotinique  et  de  vitamine  Bj  ;  et 
cet  auteur  a  l’impression  que  la  combinaison 
de  l’acide  nicotinique  et  du  chlorydrate  de  thia- 
mine  est  susceptible,  en  présence  de  scléroses 
multiples  assez  évoluées,  de  donner  des  résultats, 
alors  que-les  autres  thérapeutiques  en  usage  sont 
jusque-là  restées  en  défaut. 

Moore  rappelle  les  multiples  thérapeutiques 
essayées  dans  cette  affection  avec  des  résultats 
assez  variables,  et  insiste  sur  les  divers  procédés 
de  pyrétothérapie,  dont  le  but  est  de  déternmier 
de  l’hyperémie  et  une  circulation  supplémentaire 
des  centres  nerveux.  Connaissant  les  succès 
obtenus  dans  la  pellagre  par  Smith  et  Ruffin 
par  l’emploi  de  l’acide  nicotinique  qui  détermine 
une  vaso-dilatation  périphérique  intense,  Moore 
a  eu  l’idée  d’utüiser  le  niême  moyen  pour  recher¬ 
cher  si  une  vaso-dilatation  comparable  ne  se 
produirait  pas  au  niveau  des  centres  nerveux. 

(Pratiquement,  Moore  a  traité  5  scléroses  en 
plaques  à  un  stade  assez  avancé  de  leur  évolution 
par  l’association  de  l’acide  nicotinique  et  de  la 
vitamine  B^  de  la  façon  suivante.  Il  a  fait  à  ses 
malades  des  injections  alternées  intramusculaires 
et  intraveineuses  d’acide  nicotinique,  deux  à 
trois  fois  la  semaine  ;  les  premièrés  étaient  de  60  à 
120  mUligrammes  d’acide  nicotinique-  dissous- 
dans  10  centimètres  cubes  de  sérum  salé  pihysio*' 

(i)  Matihew  T.  Moore,  Treatment  o£  multiple  Sdero- 
sis  with  Nicotimic  Acid  and  Vitamine  B,  {Arch.  of  înt. 
med.,  t.  DXV,  n»  r,  p.  i). 
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logique  ;  les  secondes  étaient  de  6o  à  i6o  müh- 
grammes  dans  i  ooo  centimètres  cubes  de  sérum 
salé  physiologique  et  sucré.  Da  vitamine  Bj 
était  injectée  avec  la  solution  précédente  ou 
séparément  à  des  doses  courantes. 

Dans  l’expérimentation  faite  sur  l’animal, 
Moore  a  constaté  que  l’injection  d’acide  nico¬ 
tinique  déterminait  une  vaso-dilatation  des  capil¬ 
laires  pie-mériens  du  cerveau  et  de  la  moelle. 
Chez  deux  malades,  Moore  a  observé  une  ascen¬ 
sion  de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien 
coïncidant  avec  la  sensation  de  chaleur  et  la 
rougeiu-  des  téguments,  en  rapport  avec  la  vaso¬ 
dilatation  au  niveau  des  centres  nerveux.  Chez 
les  malades  auxquels  le  traitement  fut  àppliqué, 

■  Moore  constata  une  amélioration  progressive  et 
un  arrêt  du  processus  évolutif  de  l’affection.  Cette 
amélioration  se  manifestait  dans  chaque  cas  par 
une  diminution  de  la  spastipité,  de  l’exagération 
des  réflexes  tendineux  et  de  l’incoordina¬ 
tion. 

Les  résultats  obtenus  sont  supérieurs  à  ceux 
.obtenus  par  la  pyrétothérapie,  car  l’hyperpy- 
rexie  peut  déterminer  une  amélioration  tem¬ 
poraire,  mais  pas  de  rémission.  D’évolution 
recommence  le  traitement  terminé.. 

L’acide  nicotinique  et  la  vitamine  Bj  agissent 
très  probablement  par  la  vaso-dilatation  qu’elles 
déterminent  et  l’augmentation  d’oxydation  des 
tissus  et  de  la  nutrition  qui  en  résultent.  Peut- 
être  agissent-ils  aussi  par  une  action  biocata¬ 
lytique  sur  l’état  moléculaire  des  tissus. 

L’action  de  la  vitamine  E  dans  les  dystrophies 
musculaires  et  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

—  D’attention  a  été  attirée  en  ces  dernières 
années  par  divers  auteurs  sur  l’heureuse  action 
qu’une  nouvelle  vitamine,  la  vitamine  E,  pou¬ 
vait  avoir  sur  certaines  dystrophies  musculaires 
et  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Einarson  et  Rlngsted  (2),  les  premiers,  ont  sou¬ 
tenu  que  les  myopathies  et  la  maladie  de  Charcot 
relevaient  d’une  carence  en  vitamine  E.  Ces  deux 
auteurs,  et  avant  eux  Blumberg,  avaient  cons¬ 
taté  que  la  carence  de  cette  vitamine  détermi- 
nait  chez  le  rat  une  ataxie  du  train  postérieur 
suivie  de  paralysie  flasque  avec  fonte  musculaire.' 
Anatomiquement,  on  constate  dans  la  moelle 
lombaire  deux  ordres  de  lésions  :  une  dégé¬ 

nérescence  des  cordons  postérieurs  et  de  la  partie 
proximale  des  racines  ;  2“  ime  atrophie  des  cel¬ 
lules  des  cornes  antérieures.  Outre  les  lésions 
musculaires  dégénératives  consécutives  à  l’at-  ' 
teirite  du  protoneUrone  centrifuge,  il  existe  des 
lésions  musculaires  primitives.  Cellès-ci  ont 

(2)  Binarson  et  Ringsted,  Èffect  ofchronic  Vitamine  E 
deficiemy  on  the  Nervous  System  and  Skelelal  musculature, 
in  adulte  rats,  Copenhagen,  1938. 
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été  bien  mises  en  lumière  chez  les  jeunes  ani¬ 
maux,  où  les  lésions  musculaires  précèdent  les 
altérations  nerveuses.  Einarson  et  Ringsted, 
Demole  (i)  et  Verzier  ont  montré  que  la  vita-' 
mine  E  est  susceptible  de  faire  régresser  ou 
d’arrêter  l’évolution  des  lésions. 

ha.  vitamine  E  n’est  pas  aisément  titrable 
.  dans  l’organisme.  On  la  trouve  dans  nombre 
d'aliments,  le  lait,  les  œufs,  les  graisses  animales, 
la  viande,  les  huiles  végétales  et  certains  fruits. 

Bicknell  (2)  semble  être  le  premier  auteur  qui  ait 
signalé  l'amélioration  de  sujets  atteints  de  myo¬ 
pathie  ou  de  maladie  de  Charcot  par  la  vltamineE, 
sous  forme  de  30  grammes  de  germe  de  blé 
desséché  en  ingestion  quotidienne. 

Simon  Stone  (3)'publia  peu  après  13  cas  de  myo-- 
pathie"  et  2  cas  d'atrophie  musculaire  avancée 
traités  par  la  vitamine  E. 

Une  myopathie  pseudo-hypertrophique  asso¬ 
ciée  à  un  syndrome  adiposo-génital  fut  soumis  à 
un  traitement  par  des  capsules  d'huile  de  germe 
de  blé  et  des  extraits  hypophysaires.  E'améüo- 
ration  de  la  myopathie  fut  «spectaculaire», 
celle  du  syndrome  hypophysaire  beaucoup  moins. 

Trois  autres  cas  de  myopathie  furent  améliorés 
par  la  vitamine  E,  surtout  pour  deux  d’entre  eux, 
où  la  vitamine  B,  fut  associée  à  la  thérapeutique. 

Un  cas  de  myopathie  du  type  Landouzy- 
Dejerine  non  amélioré  par  le  chlorhydrate  de 
thiamine  et  le  glycocolle  le  fut  par  l’association 
des  deux  vitamines  E  et  B^. 

La  vitamine  B  fut  donnée  en  capsules  de 
00010,2  d’huile  de  germe  de  blé  au  nombre  de  3  à  g, 
isolément  ou  mélangée  aux  aliments,  et  associée 
à  une  dose  convenable  de  vitamine  Bj.  Dans  les 
cas  de'myopathie  ancienne,  la  dose  d’huile  peut 
être  portée  à  6  centimètres  cubes  par  jour.  Le 
traitement  est  bien  supporté  ;  l’améUoration  est 
rapide  et  se  traduit  par  une  amélioration  de 
l’appétit,  une  disparition  de  la  fatigue  et  des 
douleurs,  une  augmentation  de  la  force  mus¬ 
culaire,  l’arrêt  de  l’atrophie.  Le  facteur  de  la  vita¬ 
mine  E  agissant  contre  les  dystrophies  neuro-mus¬ 
culaires  n’est  pas  encore  précisé  de  façon  certaine. 

Evans,  qui  a  découvert  la  vifamine  E  et  mis 
pn  lumière  son  principe  antistérile,  a  réussi  à 
isoler  du  germe  de  blé  et  de  l'huile  de  divers 
végétaux  deux  substances  cristallisées  sous 

(1)  V.  DEMOLE,  Vitamine  E  and  Neuromuscula- 
Diseases  {The  Lancet,  2  mars  1940,  p.  431).  —  Kakrer  et 
DEMOLE,  Da  vitamine  E  (Traité  de  physiologie,  1940, 
p.  12,  Masson) . 

(2)  P'r.  Bicknell,  Vitamine  E  in  the  Treatment  of 
müscular  Dystrophies  and  Nervous  Disease  (The  Lancet, 

6  janvier  r94o,  p.  10). 

(3)  Simon  Stone,  Treatment  of  mu^cular  Dystrophies 
and  AÜied.  Conditions  :  Preiiminary  Report  on  use  of 
vitamine  E  (J.  A.,  t.  XII,  p.  114,  n»  22,  p.  187). 


forme  d’allophanate,  qu’il  désigna  sous  le  nom 
d’a-  et  P-tocophérol. 

L’a-tocophérol  semble  être  le  plus  actif  de  ces 
deux  corps.  Il  agit  chez  le  rat  à  la  dose  de  3  à 
4  milligrammes.  Est-il  le  principè  actif  de  la  vita¬ 
mine  E?  Le  savoir  serait  utile,  car  le  tocophérol 
est  un  corps  stable  et  standardisé,  facile  à  pres¬ 
crire,  même  à  doses  élevées,  ce  qui  est  malaisé 
pour  l’huile  de  germe  de  blé  ;  et  susceptible 
d’être  administré  par  voie  parentérale. 

Bicknell  pense  que  l'on  ne  saurait  parler  d’iden¬ 
tité  entre  le  tocophérol  et  la  .vitamine  E.  Certains 
faits  sont  en  contradiction  avec  cette  opinion. 

Le  tocophérol  et  ses  sels  sont  susceptibles  de 
prévenir  les  troubles  musculaires  chez  les  jeunes 
rats  nés  de  mères  ayant  eu  un  régime  carencé 
en  vitamine  E. 

U.  semble  que  le  tocophérol  non  seulement 
prévienne,  mais  guérisse  la  dystrophie  muscu¬ 
laire  expérimentale  chez  divers  animaux  (lapin, 
cobaye,  chien,  etc.). 

CUniquement,  le  tocophérol  semble  donner  de 
bons  résultats  thérapeutiques. 

Wechsler  (i)  rapporte  le  cas  de  deux  malades 
traités  par  l’a-tocophérol.  L’un  était  im  homme 
de  cinquante-deux  ans  présentant  ime  parésie 
amyotrophique  du  côté  gauche  qui  n’avait  pas 
•été  améliorée  par  la  vitamine  B^.  Un  traitement 
constitué  par  des  doses  élevées  d’huile  de  germe 
de  blé  et  d’a-tocophérol  entraîna  une  restaura¬ 
tion  motrice  importante. 

Dans  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  la  vitamine  Bj  et  l’acétate  de  tocophérol  à 
la  dose  de  9  milligrammes  par  jour  déterminèrent 
une  amélioration  pendant  la  durée  du  traitement. 

Il  faut  signaler  toutefois  que  l’action  de  la 
vitamine  E  cesse  le  plus  souvent  quand  on  cesse 
le  traitement  (2) . 

Le  mode  d’action  de  cette  vitamine  reste 
jusqu’ici  très  hypothétique.  S’agit-il,  comme  le 
pense  Meldolesi,  d’une  insuffisance  des  enzymes 
protéolytiques  dans  le  sang,  ou  faut-il  admettre 
que  la  vitamine  E  est  capable  d’inhiber  des  subs¬ 
tances  antiprotéolytiques  du  sérum  ?  Il  semble 
en  tout  cas  que  cette  vitamine  agisse  comme  un 
stimulant  de  la  prolifération  des  cellules  mus¬ 
culaires  et  nerveuses.  Quoi  qu’il  en  soit,  et  malgré 
le  petit  nombre  de  cas  traités  qui  demande  une 
confirmation  ultérieure,  il  semble  bien  que  la 
vitamine  E  apporte  ime  contribution  au  trai¬ 
tement  des  myopathies,  et  de  certaines  amyo- 
trophies  spinales. 

(1)  Wechsler,  Recovery  iu  Amyotrophie  latéral  Scle- 
rosis  treated  with  Tocopherols  (vitamine  E)  (Journ. 
Ann.  med.,  t.  CXIV,  n?  ii,  p,  948). 

(2)  Ravina  et  Plichet,  De  traitement  des  dystrophies 
musculaires  et  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  par 
la  -vitamme  E  (Près,  méd.,  nov.  1940,  n»'  86-87,  p.  886). 
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SUR  LA  MÉNINGITE 
CÊRÊBRO=SPINALE 
DU  NOURRISSON 


(d’après  les  cas  observés  à  l’hCpital 
Bretonneau  pendant  l'épidémie  de  1939-194:0) 

H.  ORENET, 

J.  MILHIT  et  Mme  AUPINEL-TAVERNIER 

De  novembre  1939  à  juillet  1940,  18  nour¬ 
rissons  ont  été  hospitalisés  à  l’hôpital  Breton¬ 
neau  poux  méningite  cérébro-spinale  à  ménin¬ 
gocoques.  Il  s’agissait  d’une  épidémie  à  ménin¬ 
gocoques  B.  Ce  chiffre  est  considérable  si  on  le 
compare  à  ceux  des  années  précédentes  : 

1934  .  I  cas. 

1935  .  3  — 

1936  .  3  — 

1937  .  4  — 

1938  .  O  — 

De  plus,  dans  cette  épidémie,  les  nourrissons 
ont  paru  électivement  frappés.  Pendant  la 
même  période,  12  grands  enfants  seulement  ont 
été  hospitalisés  pour  la  même  maladie,  ce  qui 
représente  une  proportion  de  60  p.  100  en  fa¬ 
veur  des  nourrissons,  alors  que  la  proportion 
habituelle  était  de  45  à  50  p.  100. 

C’est  la  première  épidémie  de  cette  impor¬ 
tance  qu’il  nous  ait  été  donné  d’observer  depuis 
l’application  de  lasulfamidothérapie.  C’est  pour¬ 
quoi  il  nous  semble  intéressant  de  rapporter, 
d’une  part,  ses  aspects  cliniques  principaux, 
d’autre  part^les  résultats  du  traitement  On 
trouvera  dans  un  autre  travail  le  détail  des 
faits  observés  (i). 

Remarques  épidémiologiques.  —  Da  ré¬ 
partition  des  cas  au  cours  de  l’année  s’est  faite 
conformément  aux  données  classiques  :  appa¬ 
rition  en  hiver;  accentuation  au  printemps 
avec  acmé  en  mars. 

Nous  relevons,  en  effet  :  i  cas  en  novembre  ; 
I  en  décembre;  2  en  janvier;  3  en  février; 
8 -en  mars;  i  en  avril;  i  en  mai;  i  en  juillet. 

D’acmé  en  mars  a  été  particulièrement  nette, 
44  p.  100  du  nornbre  total  de  nos  cas  ayant  été 
observés  pendant  ce  seul  mois. 

(i)  M“®  AUPINEI.-TA VERNIER,  A  propos  de  i8  cas 
de  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques  chez  le 
nourrisson  [Thèse  de  Paris,  1940). 


Notre  enquête  épidémiologique  nous  a  rare¬ 
ment  permis  de  retrouver  la  source  de  la  conta¬ 
gion  :  dans  un  cas,  le  père  du  petit  malade  était 
arrivé  en  permission  quelques  jours  aupara¬ 
vant,  venant  d’une  unité  oh  des  cas  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  avaient  été  observés.  Mais 
la  preuve  de  la  contamination  n’a  pu  être  faite, 
car  le  père  était  reparti  au  moment  oh  nous 
avons  examiné  l’enfant.  Pour  un  autre  malade, 
le  père  et  la  mère  étaient  tous  deux  porteurs 
de  germes.  Dans  un  troisième  cas,  enfin,:  le 
frère,  âgé  de  trois  ans,  était  atteint  d’un  coryza 
avec  un  écoulement  purulent  extrêmement  vis¬ 
queux  qui  se  révéla  méningococcique. 

Il  n’en  reste  pas  moins  que  quinze  fois,  soit 
dans  83  p.  100  des  cas,  des  ensemencements 
systématiques  et  répétés  du  mucus  phar5mgé 
des  parents  sont  restés  négatifs.  Cette  consta¬ 
tation  est  en  contradiction  avec  les  travaux 
antérieurs  et  la  cause  nous  en  a  échappé. 

Description  clinique.  —  Le  début  a  été 
brusque  dans  77  p.  100  des  cas  ;  mais  les  sym¬ 
ptômes  initiaux  ont  fait  porter,  avant  l’hospi¬ 
talisation,  les  diagnostics  de  :  gastro-entérite 
(3  cas)  ;  rhino-pharyngite  (i  cas)  ;  affection 
pulmonaire  aiguë  (2  cas)  ;  syndrome  abdomi¬ 
nal  (i  cas). 

Le  début  par  crises  convulsives  a  été  cons¬ 
taté  quatre  fois,  permettant  alors  un  diagnos¬ 
tic  rapide,  puisqu’il  -a  fait  porter  l’indication  de 
ponction  lombaire.  Malheureusement,  il  s’est 
agi  le  plus  souvent,  dans  ces  cas,  de  formes 
foudroyantes/.entraînant  la  mort  avant  que  le 
traitement  n’ait  eu  le  temps  d’agir. 

Nous  ne  parlerons  pas  de  la  température,  qui 
ne  présente  rien  de  caractéristique  à  cette 
période  de  début,  ni  des  vomissements,  dont  la 
fréquence  et  les  caractères  sont  bien  connus. 

Nous  insisterons,  par  contre,  avec  Lesné 
Paisseau,  Carrez,  sur  la  fréquence  relative  de  la 
constipation  ',  contrairement  aux  données  clas¬ 
siques,  nous  l’avons  retrouvée  avec  netteté  dans 
4  cas  ;  l’absence  de  diarrhée  a  été  notée 
dans  3  autres  cas.  , 

Quand  la  diarrhée  apparaît,  c’est  souvent 
vers  le  quatrième  ou  cinquième  jour,  après 
xme  phase  de  constipation.  Quelquefois,  même, 
nous  ne  l’avons  vue  apparaître  qu’à  l’occasion 
d’une  rechute  ou  d’une  complication  auricu¬ 
laire.  '  - 

Nous  avons  aussi  noté;  dans  beaucoup  de 
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nos  cas,  l’absence  de  chute  de  poids,  au  moins  au 
début.  C’est  là  un  fait  assez  exceptionnel  dans  ' 
les  autres  maladies  graves  du  nourrisson,  et 
l'aspect  horizontal  de  la  courbe  pondérale  est 
très  frappant  chez  ces  nourrissons  dans  un 
état  très  grave. 

I,e  poids  se  maintient  souvent  pendant  plu-  j 
sieurs  jours,  quelquefois  même  pendant  toute  ' 
l’évolution  de  la  maladie,  et  ce  n’est  alors  qu’a 
la  convalescence  qu’on  assiste  à  un  état  de 
dénutrition  progressive,  expliqué  peut-être 
par  l’anorexie  persistante,  celle-ci  étant  proba¬ 
blement  en  rapport  avec  tm  traitement  sulfa- 
midé  intense  et  prolongé. 

Les  signes  méningés  recherchés  avec  un  soin 
tout  particulier  en  période  d’épidémie  n’ont 
été  retrouvés  que  dans  50  p.  100  des  cas  pour 
la  tension  de  la  fontanelle  et  70  p.  100  des  cas 
pour  la  raideur  de  la  nuque. 

IvC  signe  de  Kernig  n’a  jamais  été  constaté 
au  début  au-dessous  de  dix-huit  mois.  Quand 
il  est  apparu  quelques  jours  après,  la  raideur 
de  la  nuque  était  déjà  évidente.  C’est  dire  l’in¬ 
fidélité  de  ce  signe  chez  le  nourrisson.  Encore 
ces  chiffres  sont-ils  en  dessus  de  la  vérité,  car 
nos  malades  ont  été  examinés  du  troisième  au 
huitième  jour.  .  , 

Enfin,  assez  souvent,  en  l’absence  de  signes 
méningés  même  frustes,  l’indication  de  la 
ponction  lombaire  a  dû  être  portée  sur  des 
signes  beaucoup  plus  vagues,  tels  que  anxiété, 
insomnie,  hyperesthésie,  cris,  secousses  mus- 
ctdairés,  tremblements  provoqués  par  l’examen. 

Les  formes  cliniques  les  plus  variées  ont  été 
observées  : 

—  Un  cas  de  formehyperesthésique once  sym-  . 
ptôme  est  appara  une  dizaine  de  jours  avant 
les  signes  méningés. 

■ —  Cinq  cas  de  forme  gastro-intestinale;  les 
malades,  traités  pour  troubles  digestifs  pen¬ 
dant  cinq  à  quinze  jours,  n’ont  été  hospitalisés 
que  devant  la  persistance  et  même  l’aggrava¬ 
tion  de  l’état  gastro-intestinal,  malgré  le 
traitement  symptomatique  ou  encore  en  raison 
de  l’appàrition  de  signes  neryeux  (convulsions, 
strabisme) . 

— -  Nous  n’avons  pas  observé  de  forme  apyré¬ 
tique  vraie.  Si,  dans  plusieurs  cas,  l’évolution  a 
semblé  absolument  apyrétique,  toujours  nous 
avons  pu  retrouver  par  l’interrogatoire  des 
parents  un  crochet  thermique  initial. 


^ —  Un  cas  de  forme  éclamptique  foudroyante 
évoluant  vers  la  mort  en  quarante-huit  heures 
avec  état  de  mal.  Elle  est  à  opposer  aux  deux 
autres  formes  convulsives  où  les  crises  sont 
apparues  comme  épisode  terminal  de  ménin¬ 
gites  non  traitées. 

— Deux  cas  de  forme  articulaire  chez  des  nour¬ 
rissons  de  plus  de  dix-huit  mois.  Ee  processus 
méningococcique  a  été  très  atténué  ;  les  hémo¬ 
cultures  n’ont  jamais  poussé  ;  le  purpura  est 
resté  très  discret.  La  ponction  articulaire 
(genou)  a  retiré  quelques  gouttes  de  liquide 
puriforme  aseptique,  et  la  guérison  s’est  faite 
sans  traitement  local,  par  la  seule  sulfamido- 
thérapie  par  voie  buccale. 

I  Ces  deux  cas  se  sont  accompagnés  de  pur- 

I  pura.  Mais  jamais  le  purpura  n’a  dominé  le 
tableau  clinique  comme  dans  un  cas  observé 
en  octobre  1937.  Chez  ce  nourrisson  hospitalisé 
pour  crise  d’asthme,  on  vit  apparaître  un  pur¬ 
pura  des  membres  avec  température  à  40“  et 
atteinte  profonde  de  l’état  général.  Un  prélè¬ 
vement  par  scarification  d’un  élément  purpu¬ 
rique  décela  la  présence  de  méningocoques  et 
la  ponction  lombaire  retira  un  liquide  trouble, 
alors  qu’il  n’existait  aucun  signe  méningé. 

Il  est  difficile  de  considérer  comme  une 
forme  à  rechute  le  cas  dé  l’enfant  E...  Paul, 
huit  mois,  chez  lequel  aucune  amélioration 
clinique  ne  fut  constatée,  bien  que  le  liquide 
céphalo-rachidien  fût  devenu  clair  et  stérüe 
en  quarante-huit  heures.  En  effet,  la  concentra¬ 
tion  en  sulfamide  est  toujours  restée  insuffi¬ 
sante  et  n’a  pu  être  élevée  malgré  l’adjonction 
au  traitement  buccal  d’un  traitement  par  voie 
rachidienne  et  rectale.  La  rechute  prévue  est 
survenue  au  treizième  jour.  Elle  n’a  pas  pré¬ 
senté  de  gravité  particulière  et  l’enfant  a  guéri 
sans  séquelles. 

Nous  citerons  maintenant  deux  formes  cli¬ 
niques  exceptionnelles. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’uné  méningite 
associée  à  un  épisode  pulmonaire  aigu. 

■  Ce  nourrisson,  âgé  de  neuf  mois,  était  soigné 
depuis  huit  joins  pour  une  congestion  pulmo¬ 
naire.  Des  signes  en  foyer  furent  constatés  à 
l’entrée  et  la  thérapeutique  sulfamidée  fut 
appliquée  d’emblée  sous  forme  de  693.  Au  bout 
de  quarante-huit  heures,  l’état  général  s’étant 
aggravé  sans  extension  des  signes  d’ausculta- 
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tion  ni  apparition  de  nouveaux  foyers,  et  sur¬ 
tout  devant  l'attitude  hostile  de  l’enfant  qui 
crie  sans  arrêt  pendant  l’examen,  on  pratique 
une  ponction  lombaire  de  contrôle,  qui  donne 
issue  à  un  liquide  trouble. 

Iv’autre  concerne  une  forme  pseudo-périto¬ 
néale  encore  beaucoup  plus  rare.  Cette  forme 
a  été  signalée  par  Ravid,  en  Amérique.  Carrez, 
dans  sa  thèse,  en  rapporte  un  cas. 

Dans  notre  observation,  le  syndrome  abdo¬ 
minal  fut  assez  net  pour  faire  diriger  l’énfant 
vers  un  service  de  chirurgie  avec  le  tableau 
suivant  : 

Élévation  brusque  de  la  température  à  40°  ; 

Vomissements  ; 

Douleurs  abdominales  et  contracture  géné¬ 
ralisée. 

Les  formes  cloisonnées  ont  complètement 
disparu  ,dans  l’épidémie  actuelle.  Nous  n'avons 
eu  qu’une  fois  à- discuter  la  possibilité  d’un 
cloisonnement.  Il  s’agissait,  en  réalité,  d’un 
processus  de  méningo-épendymite  libre  ;  et, 
comme  la  perméabilité  méningée  était  très 
diminuée,  l’amélioration  n’est  survenue  que  par 
la  svilfamidothérapie  locale  et  le  drainage  ven¬ 
triculaire.  Cette  observation  présente,  d’ail¬ 
leurs,  des  particularités  telles  qu’elle  mérite 
d’être  intégralement  rapportée. 

L' enfant  B ...  Claudine,  treize  mois,  entre  à  l'hôpital 
Bretonneau  le  4  novembre  1939.  Depuis  huit  jours, 
elle  est  soignée  pour  une  gastro-entérite.  Elle  vomit  à 
toutes  les  tétées  ;  sa  température  s'élève  progressive¬ 
ment  à  38»,  puis  390  ;  il  n'y  a  pas  de  diarrhée,  mais,  au 
contraire,  une  constipation  qui  s'affirme  de  plus  en 
plus.  L'examen  montre,  à  l'entrée,  chez  cette  enfant 
hostile,  somnolente,  présentant  de  la  photophobie, 
l'existence  d'im  S3mdrome  méningé  très  net,  mais 
consistant  imiquement  en  une  raideur  de"  la  nuque, 
intense  ;  la  tête  est  vraiment  rejetée  en  arrière.  La 
fontanelle  est  fermée  ;  il  n'y  a  pas  de  signe  de  Kernig. 
La  ponction  lombaire  retire  un  liquide  très  hyper¬ 
tendu,  mais  presque  clair  ;  il  contient  quelques  poly¬ 
nucléaires  très  altérés,  des  diplocoques  Gram  négatifs, 
qui  peuvent  être  des  méningocoques.  L'examen  chi¬ 
mique  donne  le  résultat  suivant  :  albumine  :  iw.iô  ; 
sucre  :  o!i‘',i8.  On  ne  trouve  aucune  lésion  auriculaire 
à  l'origine  de  ce  s3mdrome  méningé. 

Traitement  :  10  centimètres  cubes  de  sérmn  anti¬ 
méningococcique  pols^valent  intrarachidien  ;  2  gram¬ 
mes  de  693. 

Le  7  novembre,  liquide  clair,  stérile,  contenant 
103  éléments  à  la  cellule  de  Nageotte,  avec  polynu¬ 
cléaires  et  l3unphocytes  èn  quantités  égales. 


Comme  la  température  est  tombée  à  37»  et  que  l'état 
général  s'est  amélioré,  on  peut  penser  à  une  guérison 
rapide,  comme  on  l'observe  si  souvent  avec  le  traite¬ 
ment  sulfamldé  ;  cependant,  la  concentration  n'est 
que  de  i“*b,5  pour  100  centimètres  cubes  ;  on  élève  la 
dose  à  3  grammes  de  1 162  F  par  la  bouche  et  i  gramme 
•en  suppositoire. 

/  Le  8,  les  vomissements  sont  très  nombreux  ;  à  la 
ponction  lombaire,  le  liquide  reste  clair  ;  il  contient 
80  leucocytes  par  millimètre  cube.  La  concentration 
en  1162  F  s'est  abaissée  encore  (o™e,5  pour  100  centi¬ 
mètres  cubes).  On  porte  la  dose  par  voie  rectale  à 
2  grammes. 

Le  9,  élévation  thermique  à  40“  avec  crises  convul-, 
sives,  chute  de  poids  de  500  grammes.  Le  liquide 
retiré  est  plus  trouble  que  celui  de  la  journée  précé¬ 
dente.  On  y  trouve  de  très  nombreux  polynucléaires 
non  altérés,  des  méningocoques  extracellulaires. 
Concentration  en  sulfamide  :  o“>8,25  p.  100.  On  décide 
d'injecter  des  doses  de  sulfamide  aussi  fortes  que 
possible  par  voie  intrarachidienne.  On  fait,  dans  la 
journée,  deux  ponctions  lombaires  en  injectant, 
chaque  fols,  20  centimètres  cubes  de  solu-septoplix. 
On  renouvelle  le  sérum  anti-méningococcique  (20  cen¬ 
timètres  cubes  intramusculaires).  On  continue  les 
suppositoires  de  septoplix  (2  grammes). 

Le  10  et  le  ii,  liquide  trouble  ;  mais  la  concentra¬ 
tion  s'élève  à  4  milligrammes,  puis  à  9  milligrammes. 

J  usqu'au  20  novembre,  le  liquide  reste  trouble  ;  la 
concentration,  oscille  entre  7“8,5  et  3  milligrammes, 
malgré  les  fortes  doses  intrarachidiennes,  rectales 
et  buccales. 

Devant  cette  forme  chronique  d'une  part,  le  manque 
de  perméabilité  méningée  d'autre  part,  on  pratique 
un  abcès  de  fixation  t  et  comme  on  ne  provoque  par 
cette  méthode  aucune  réaction  locale,  on  commence 
une  série  de  trois  injections  de  propidon;  elles  ne 
provoquent,  d'ailleurs,  aucun  choc. 

Le  21  novembre,  le  23,  des  ponctions  sous-occipi¬ 
tales  ramènent,  comme  la  ponction  lombaire,  un 
liquide  trouble  contenant  des  méningocoques. 

Le  24,  on  a  l'impression  que  l'enfant  ne  voit  plus 
clair.  On  demande  un  examen  ophtalmoscopique  dont 
voici  le  résultat  :  regard  fixe,  cli^ement  rare  ;  fond 
d'œil  normal,  papilles  normales.  La  musculature 
externe  ne  peut  être  explorée. 

Le  28,  devant  la  persistance  des  signes  méningés, 
des  vomissements,  d'une  température  oscillante  avec- 
hémoculture  négative,  la  ponction  ventriculaire  paraît 
formellement  indiquée.  Comme  la  fontanelle  est 
fermée,  on  demande  une  trépano-ponction.  Celle-ci. 
,  montre  une  énorme  dilatation  ventriculaire  j  elle  per¬ 
met  de  retirer  40  centimètres  cubes  de  liquide  clair, 
contenant  des  polynucléaires  très  altérés  et  de  nom¬ 
breux  diplocoques  Gram  négatifs.  On  injecte  35  centi¬ 
mètres  cubes  de  solu-septoplix.  A  partir  de  cette  date, 
les  ponctions  ventriculaires  par  l'orifice  de  trépana¬ 
tion  alternent  avec  les  ponctions  lombaires,  suivies 
chaque  fois  d'injections  locales  de  1162  P.  Les  concen¬ 
trations  obtenues  demeurent  variables  d'im  jour  à 
-  l'autre,  de  3  à  10 milligrammes  p.  100.  Les  sulfamides 
ont  été  successivement  employées  sous  toutes  leurs 
formes  ;  on  a  même  fait  une  tentative  prudente  d'in- 
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jection  intrarachidienne  de  la  solution  de  ^93  à 
33  p.  100,  diluée  à  un  dixième  dans  du  sérum  physio¬ 
logique,  sans  aucun  résultat. 

Il  fallut  près  d’un  mois  et  demi  pour  obtenir  la 
guérison  définiti-ve.  Pendant  toute  cette  période^  la 
cécité-  persiste.  Les  examens  ophtalmoscopiques 
Dubois)  montrent  ; 

i«f  décembre  :  aucune  modification  du  fond  d'œil  ; 
papilles  normales  ;  papilles  en  demi-mydtiase  ; 
réflexes  photomoteurs  abolis  ; 

1 1  décembre  :  décoloration  temporale  des  papilles  ; 
léger  œdème  du  bord  nasal  ;  regard  fixe  ;  meilleurs 
réflexes  pupillaires  ;  mais  possibilité  d'atrophie 
optique  en  évolution  ; 

21  décembre  :  atrophie  optique  bilatérale  ;  bords 
papillaires  indécis  ;  papilles  blanches  ;  réflexes  photo¬ 
moteurs  normaux  ;  musculature  externe  normale. 

En  résumé,  méningite  cérébro-spinale  à  ménin¬ 
gocoques,  vue  au  huitième  jour  de  son  évolution, 
chez  une  enfant  de  treize  mois  traitée  par  le  sérum  et 
les  sulfamides,  par  voies  buccale,  intrarachidienne  et 
rectale  ;  concentration  sufiisante  très  difficilement 
obtenue  ;  persistance  de  liquide  trouble  pendant  im 
mois  ;  échec  complet  des  thérapeutiques  de  choc  (abcès 
de  fixation,  propidon)  ;  amélioration  après  trépano- 
ponction  et  injection  intra ventriculaire  de  sulfa¬ 
mide  ;  guérison  avec  atrophie  optique  et  incontinence 
des  sphincters.  Les  séquelles  intellectuelles  ne  pour¬ 
ront  être  appréciées  que  plus  tard. 

Nous  avons  des  nouvelles  de  l'enfant -l'armée  sui¬ 
vante  :  le  10  octobre,  on  apprend  que  l'enfant  voit 
normalement  ;  la  disparition  progressive  de  la  cécité 
se  serait  produite  en  six  mois  ;  il  n'existe  plus  aucun 
trouble  sphinctérien.  Malheureusement,  l’enfant  n'ha¬ 
bitant  plus  Paris,  aucurr  examen  ophtalmoscopique 
nouveau  n'a  encore  pu  être  pratiqué. 

Nous  avons  donc  eu  affaire  ici  à  un  cas  de 
cécité  par  névrite  optique,  suivi  de  guérison. 
C’est,  à  notre  connaissance,  le  quatrième  cas 
publié  :  le  premier  a  été  présenté  par  Tribou- 
let  à  V Académie  de  médecine  en  juin  l'gii  et 
publié  dans  la  thèse  de  HaJlez.  Le  second  a 
été  observé  par  Netter  et  présenté  à  la  Société 
médicale  des.  Hôpitaux  en  1916.  Enfin,  un  cas 
récent  de  EerebouUet  et  Jean  Bernard  a  été 
publié  dans  les  Archives  de  médecine  des  en¬ 
fants  de  juin  193g.  -, 

Pronostic.  —  X’amélioration  du  pronostic 
de  la  méningite  cérébro-spinale  chèz  le  nour¬ 
risson  appairaît  comme  d’autant  plus  considé- 
râble  que  la  mortalité  atteignait  95  à  100  p..ioo 
avant  la  sérothérapie.  Depuis  la  sérothérapie, 
cette  mortalité  était  tombée  autour  de 
50  p.  100.  . 

Xemierre,  dans  un  rapport  à  l’Académie  de 
médecâne,  donne  le  chiffre  de  47  p.  100  comme 


.mortalité  globale  pour  le  département  de  la 
Seine  en  1934. 

En.  1837,  Carrez,  sur  67  nourrissons,  a  une 
mortalité  de  52,3  p.  100. 

A  l’hôpital  Bretonneau,  la  statistique  des 
dernières  années  était  de  50  p.  100. 

Sur  nos  18  cas,  7  décès  sont  à  déplorer,' soit  ' 
une  mortalité  globale  de  38,8  p.  100.  Mais,  si 
nous  ne  considérons  que  les  cas  traités,  nous 
devons  retrancher  deux  cas  d’enfants  arrivés 
moribonds  à  l’hôpital  ;  la  mortalité  n’est  alors 
que  de  27,7  p.  100. 

Sur  ces  cinq  décès,  trois  sont  dus  à  des  infec¬ 
tions  intercurrentes  après  guérison  clinique, 
bactériologique  et  anatomique  de  la  ménin¬ 
gite  :  un  sjmdrome  cholériforme  ;  une  infec¬ 
tion  oto-mastoïdienne  chez  deux  enfants  eczé¬ 
mateux  ;  une  encéphalite. 

Deux  de  nos  nourrissons  seulement  sont 
morts  en  pleine  infection  méningée  (soit 
Il  p.  100  du  nombre  total  de  nos  cas). 

Traitement.  —  Le  traitement  appliqué 
dans  tous  les  cas  fut  un  traitement  associé, 
sérum  et  sulfamides.  Cette  association  semble 
nettement  plus  active,  ainsi  qu’en  témoignent 
les  travaux  de  Braham  et  Rosenthal  d’une 
part  et,  -  d’autre  part,  la  statistique  publiée 
par  Muraz,  Chirle  et  Queguiner,  à  propos  de 
l’épidémie  du  Niger  français.  Le  sérum  antimé¬ 
ningococcique  polyvalent  a  été  injecté  par  voie 
intrarachidieime  les  deux  ou  trois  premiers 
jours.  Les  doses  employées  ont  été  les  quantités 
maxima  permises  par  le  drainage  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Le  sulfamide  employé  a  été  le  1162  F  dans 
la  presque  totalité  des  cas,  le  693  nous  ayant 
paru  donner,  beaucoup  plus  rapidement  et  à 
des  doses  plus  faibles,  de  la  cyanose,  des  vomis¬ 
sements. 

Les  doses  initiales  ont  toujours  été  fortes  ; 
30  et  même  40  centigrammes  (par  kilogramme 
de  poids,  par  doses  fractionnées  toutes  les 
quatre  heures,  même  la  nuit.  Puis  les  doses  ont 
été  abaissées  lentement  en  se  basant  sur  l’exa¬ 
men  cyto-bactériologique  du  Equide  céphalo¬ 
rachidien  d’ùne  part,- et,  d’autre  part  (et  ceci 
nous  semble  très  important),  sur  la  concentra¬ 
tion  de  sulfamide  dans  le  liquide. 

-Cette  concentration  doit  atteindre  4  milli¬ 
grammes  pour  100  çentimètres  cubes  pour  être 
efficace.-  ■ 
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Dans  les  cas  favorables, 'les  concentrations 
obtenues  ont  été  ; 


En  18  heures .  4  à  7  milligrammes. 

En  14  heures .  6  à  7“®, 5. 

En  48  heures .  5  à  8  milligrammes. 


Da  voie  buccale  a  été  utilisée  dans  tous  les 
cas  ;  on  n’y  a  adjoint  la  voie  intrarachidienne 
qu'en  cas  de  mauvaise  perméabilité  méningée 
ou  de  vomissements  incoercibles.  Par  cette  voie, 
vu  la  faible  solubilité  du  produit  (0,85  p.  100), 
la  dose  injectée  est  toujours  faible.  Aussi, 
avons-nous  été  amenés,  dans  certains  cas,  à 
utiliser  comme  adjuvante  la  voie  rectale. 
D’absorption  par  cette  voie  nous  a  paru  irré¬ 
gulière  et  imprécise.  Il  ne  faut  l’employer  qu’en 
cas  de  nécessité,  et  alors  à  forte  dose. 

Dans  les  cas  favorables,  avec  bonne  concen¬ 
tration,  la  rapidité  d’action  du  traitement  est 
très  grande,  le  liquide  céphalo-rachidien  est 
clair  et  stérile  en  quarante-huit  heures, 
trois  jours  au  maximum.  Par  contre,  dans  nos 
deux  cas  de  formes  traînantes  et  dans  notre 
cas  de  forme  à  rechute,  la  concentration  obte¬ 
nue  était  de  o™s,5  à  3  milligrammes  pour 
100  centimètres  cubes. 

Nous  n’avons  observé  que  des  accidents  sans 
gravité  cessant  dès  la  fin  du  traitement, 
vomissements,  cyanose,  granulocytopénie  pas¬ 
sagère,  bien  que  les  doses  employées  soient 
comparativement  beaucoup  plus  élevées  que 
chez  l’adulte.  Pour  les  traiter,  l’adrénaline  et 
la  vitamine  PP  ont  été  employées  sans  résul¬ 
tat  certain. 


SUR  LA  COMMOTION 
CÉRÉBRALE 
TRAUMATIQUE 

(A  propos  de  cinq  observations 
anatomo-cliniques 

d'hémorragies  cérébrales  traumatiques) 

Th.  ALAJOUANINE  et  R.  THUREL 

Da  commotion  cérébrale  occupe  la  première 
place  parmi  les  complications  des  trauma¬ 
tismes  crâniens,  car  c’est  d’eUe  surtout  que 
dépend,  non  seulement  le  pronostic  immédiat, 
mais  aussi  le  pronostic  éloigné  et  l’avenir 
des  traumatismes  du  crâne. 


Da  commotion  cérébrale  ne  se  présente 
d’ailleurs  pas  avec  une  égale  fréquence  dans 
les  différentes  variétés  de  traumatismes.  C’est 
ainsi  qu’elle  manque  souvent  dans  les  bles¬ 
sures  par  projectile,  tout  au  moins  dans. sa 
forme  généralisée  avec  perte  de  connaissance 
seuls  les  projectiles  qui  arrivent  obhquement 
.ou  tangentieUement  par  rapport  à  la  boîte 
crânienne  se  compliquent  d’ordinaire  de  com¬ 
motion  cérébrale  généralisée. 

Ce  qui  compte,  en  effet,  dans  la  genèse  de  la 
commotion  cérébrale,  ce  sont,  d’une  part,  lè 
retentissement  sur  le  cerveau  des  vibrations 
de  la  boîte  crânienne,  qui  sont  plus  intenses 
lorsque  celle-ci-  a  résisté  au  choc  ;  d’autre  part, 
autre  conséquence  du  choc,  le  mouvement 
communiqué  brusquement  à  la  masse  céré¬ 
brale  et  arrêté  de  même  par  les  parois  du  crâne; 
et,  de  fait,  les  lésions  sont  au  maximum  dans 
la  région  sous-jacente  au  choc  et  là  où  se  fait 
sentir  le  contre-coup. 

Si  les  blessures  du  cerveau  par  projectile 
ne  s’accompagnent  que  rarement  de  commotion 
cérébrale  généralisée,  elles  se  compliquent  de 
lésions  commotionnelles  locahsées  à  la  région 
sous-jacente,  au  point  où  le  projectile  a  frappé 
la  paroi  osseuse,  que  celui-ci  ait  ou  non  péné¬ 
tré  dans  le  cerveau. 

De  toute  façon,  la  question  qui  se  pose  avant 
tout  est  celle  du  substratum  physio-  et  ana¬ 
tomo-pathologique  de  la  commotion  céré¬ 
brale.  Contrairement  à  l’opinion  généralement 
admise,  l’action  du  choc  ne  semble  pas  reten¬ 
tir  directement  sur  les  cellules  et  les  fibres  ner-, 
veuses  ;  c’est  le  tonus  vaso-moteur  périphé-  - 
rique  des  vaisseaux  cérébraux  qui  est  inhibé 
par  le  choc,  d’où  il  résulte  une  vaso-dilatation 
paralytique  et  une  stase,  sanguine  qui  rend  par¬ 
faitement  compte  de  la  suppression  immédiate 
des  fonctions  cérébrales. 

De  trouble  circulatoire  qui  est  à  la  base  de 
la  commotion  cérébrale  est  réversible  ;  tout 
peut  donc  rentrer  dans  l’ordre,  mais  bien 
souvent  il  se  complique  de  lésions. 

Des  lésions  commotionnelles  sont  consti¬ 
tuées  par  des  hémorragies  qui  siègent  dans  le 
cortex  cérébral,  notamment  dans  la  substance 
grise,  où  elles  sont  disséminées  en  grand 
nombre.  Beaucoup  d’entre  elles  ■  restent  can- 
toimées  dans  les  espaces  périvasculaires  des 
vaisseaux  qui  leur  donnent  naissance  ;  d’autres 
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ont  rompu  la  gaine  périvasculaire  et  envahi  le 
tissu  cérébral,  mais  il  est  rare  qu’elles  at¬ 
teignent  individuellement  ou  par  confluence 
un  gros  volume,  car  elles  évoluent  aussitôt 
vers  l’espace  sous-arachnoïdien  ;  quelques  fu- 
■  sées  de  sang  pénètrent  dans  la  substance 
blanche  corticale,  mais  peu  profondément. 
Il  n’y  a  rien  là  qui  puisse  être  comparé  avec 
lés  hémorragies  post-apoplectiques  qui  oc¬ 
cupent  le  centre  ovale,  sont  massives,  dila- 
çèrent  la  substance  blanche  et  évoluent  dans 
la  direction  du  ventricule  latéral,  dont  la  paroi 
se  laisse  facilement  effondrer,  d’où  inondation 
ventricnlaire  (i). 

Les  hémorragies  post-commotionnelles  sont 
rarement  limitées  à  la  partie  de  la  convexité 
cérébrale  qui  correspond  à  la  région  trauma¬ 
tisée.  En  règle  générale,  il  en  existe  d’autres 
à  distance,  notamment  au  niveau  de  la  base 
du  cerveau,  où  les  lésions  occupent  la  face 
orbitaire  du  lobe  frontal  et  le  pôle  antérieur  du 
lobe  temporo-sphénoïdal  et  sont  d’ordinaire 
bilatérales  :  le  pied  de  la  protubérance  et  la 
calotte  de  la  protubérance  et  des  pédoncules 
cérébraux  peuvent  être  le  siège  de  petites 
hémorragies  qui  sont  ici  toujours  bilatérales. 

Le  siège  cortical,  la  bilatéralité  et  la  prédi¬ 
lection  des  hémorragies  pour  certaines  régions 
tieiment  à  ce  que  le  traumatisme,  agissant  du 
dehors,  retentit  surtout  sur  le  réseau  vascu¬ 
laire  cortico-pie-mérien,  d’une  part  dans  la 
région  sous-jacente  au  choc,  d’autre  part  là 
où  le  conî;re-coup  se  fait  sentir  dans  les  parties 
du  cerveau  qui  sont  au  contact  de  la  base  du 
crâne  :  face  orbitaire  du  lobe  frontal,  pôle  anté- 
rienr  du  lobe  temporo-sphénoïdal,  protubé¬ 
rance. 

A  propos  des  hémorragies  du  tronc  cérébral, 
une  discrimination  doit  être  faite  entre  les 
hémorragies  multiples  et  bilatérales  dissémi¬ 
nées  dans  le  pied  de  la  protubérance  et  dans 
la  calotte  de  la  protubérance  et  des  pédoncules 
cérébraux,  et  qui  relèvent,  à  n’en  pas  douter,  du 
contre-coup,  et  les  petites  hémorragies  isolées 
de  la  calotte  pédonculaire  qui  peuvent  être  le 
fait  d’une  compression  par  un  hémisphère 

(i)  Alajouanine  et  Thükei.,  I,a  pathologie  de  la  cir¬ 
culation  cérébrale.  Rapport  fait  à  la  XV»  Réunion  neuro¬ 
logique  internationale  {Revue  neurologique,  juin  1936, 
p.  1276).  —  Ai-Ajouanine,  Thurel  et  Hornet,  Contri¬ 
bution  à  l’étude  des  hémorragies  cérébrales  d’après  trente 
observations  anatomo-cliniques  (Revue  neurologique,  juin 
1936, ~p.  1388). 


cérébral  œdématié  et  engagé  par  la  partie 
interne  du  lobe  temporal  dans  l’orifice  cir¬ 
conscrit  par  la  tente  du  cervelet. 

Les  hémorragies  traumatiques  ne  vont  pas, 
en  effet,  sans  engendrer  des  réactions  œdéma¬ 
teuses  du  cerveau  qui  font  toute  la  gravité  de 
la  commotion  cérébrale. 

Si  tel  est  le  substratum  physio-  et  anatomo¬ 
pathologique  de  la  commotion  cérébrale,  bien 
des  espoirs  thérapeutiques  restent  permis. 

Les  perturbations  circulatoires  initiales, 
qui  sont  parfois  spontanément  réversibles,  sont 
susceptibles,  sous  l’influence  d’un  traitement 
physio-pathologique  approprié,  de  l’être  plus 
souvent  et  surtout  plus  précocement,  avant 
que  des  dégâts  irréparables  ne  se  soient  pro¬ 
duits. 

Si  nous  ne  pouvons  pas  grand’chose  contre 
les  hémorragies  qui  d’ailléurs  ne  semblent  pas 
graves  par  elles-mêmes,  il  n’en  est  plus  ainsi 
contre  la  réaction  œdémateuse,  qui  constitue 
le  principal  facteur  de  gravité.  Il  ne  saurait 
être  question  d’intervenir  sur  les  hémorragies 
traumatiques,  du  fait  de  leur  petitesse  et  de 
leur  dissémination  en  des  points  éloignés  ; 
tout  au  plus  peut-on,  lorsque,  au  cours  de  la 
trépanation  exploratrice,  on  découvre  une 
zone  hémorragique,  rompre  la  pie-mère  là  où 
elle  est  infiltrée  de  sang  dans  le  but  de  donner 
une  issue  à  celui-ci  et,  dans  ime  certaine  me¬ 
sure,  à  la  matière  cérébrale  altérée,  ce  qui  dimi¬ 
nue  d’autant  le  volume  du  cerveau  et  enlève 
sa  raison  d’être  à  la  réaction  œdémateuse. 
Cela  peut  suffire  en  cas  de  lésions  localisées, 
mais  que  les  foyers  hémorragiques  soient  mul¬ 
tiples  et  les  réactions  œdémateuses  impor¬ 
tantes  il  ne  faut  pas  hésiter  à  tailler  un  large 
volet  fronto-pariétal  droit  et  à  maintenir 
celui-ci  entr’ouvert  pour  faire  de  la  place  au 
cerveau  et  atténuer  ainsi  les  fâcheux  effets 
de  l’œdème. 

Reste  le  problème  du  diagnostic.  La  com¬ 
motion  cérébrale  ne  fait  aucun  doute  lorsque 
le  blessé  a  perdu  connaissance  immédiatement 
après  le  traumatisme,  mais  que  le  coma  se 
prolonge  outre  mesure  et  la  question  se  pose 
de  savoir  s’il  s’agit  d’une  commotion  qui  gué¬ 
rira  d’eUe-même  ou  bien  d’une  commotion 
qui  s’est  compliquée  d’hémorragies  et  d’œ¬ 
dème  du  cerveau,  ou  à  laquelle  s’est  surajouté 
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un  hématome  extra-dural  ou  un.  hématome 
sous-dural,  toutes  ces  lésions  relevant  de  la 
neuro-chirurg'e.  Souvent,  d’ailleurs,  les  lésions 
sont  multiples  et  variées. 

Si  la  commotion  cérébrale  avec  perte  de 
connaissance  masque,  dans  une  certaine  me¬ 
sure,  les  autres  complications,  les  lésions  com- 
motionnelles  localisées,  qui  se  traduisent  par 
des  crises  .d’épilepsie  ou  un  état  confusioimel 
et  n’aboutissent  que  secondairement  au  coma, 
risquent  fort  d’être  mises  sur  le  compte  d’tm 
hématome  extra-dur  al. 

Devant  ces  problèmes,  la  clinique  nous 
laisse  dans  l’incertitude  ;  aussi  est-il  néces¬ 
saire,  dès  que  la  situation  s’aggrave,  de  recou¬ 
rir  de  façon  systématique  à  la  pratique  des 
trous  de  trépan  explorateurs,  qui  permettent 
de  préciser  la  nature  et  le  siège  des  lésions 
et  constituent  d’aüleurs  le  premier  temps 
de  l’intervention. 

Voici  maintenant  quelques  documents  ana¬ 
tomo-cliniques  précisant  les  aspects  des  grandes 
commotions  apoplectiques  traumatiques. 

Observation  I,  —  Gilbert,  âgé  de  quarante-huit 
ans,  subit,  le  lo  juillet  1934,  à  16  h.  10,  un  trauma- 
tisrne  crânien  et  présente  aussitôt  une  crise  d'épilep¬ 
sie  convulsive  généralisée  avec  morsure  de  la  langue 
et  miction  involontaire. 

Conduit  immédiatement  à  l'hôpital  de  Bicêtre,  il 
est  examiné  à  17  heures  par  l'interne  de  garde  :  il  a 
repris  connaissance  et  se  plaint  de  céphalée  ;  on  cons¬ 
tate  dans  la  région  temporo-parlétale  droite  un  héma. 
tome  sous-cutané  qui  correspond  à  une  fracture  sous- 
jacente. 

A  18  h.  30,  l'état  s'est  modifié  :  après  de  fréquents 
bâillements,  le  pralade  est  devenu  sorrmolerrt,  le  pouls 
est  à  48  ;  l'examen  met  en  évidence  un  signe  de 
Babinski  bilatéral,  la  ponction  lombaire  dorme  rm 
liquide  hémorragique  et  hypertendu  (70  en  position 
couchée).  Très  rapidement  c'est  le  (orna,  de  plus  en 
plus  profond  ;  les  membres,  d'abord  contracturés, 
devieiment  flasques.  A  21  h.  30,  le  pouls  est  à  130,  la 
température  à  39'>,2  et  le  malade  meurt  à  21  h.  45, 
c'est-à-dire  cinq  heures  et  demie  après  le  trauma¬ 
tisme. ,  :  .  ' 

A  V  autopsie,  on  constate  dans  la  région  moyerme  de 
l'hémisphère  cérébral  droit,  de  part  et  d'autre  de  la 
scissure  de  Sylvius,  plusieurs  petits  foyers  hémorra¬ 
giques  cortico-sous-corticaux  :  chacun  d'eux  est  cons¬ 
titué  par  rme  multitude  de  petites  hémorragies,  dis¬ 
posées  en  éventail,  dont  la  base  correspond  à  la  sur¬ 
face  du  cerveau.  L'espace  sous-arachnoïdien  est  rem¬ 
pli  de  âang  provenant  des  hémorragies  du  cortex. 

La  réaction  œdémateuse  de  l'hémisphère  cérébral 
droit  est  importante  et  il  en  est  résulté  un  engagement 
du  lobe  temporal  dans  l'orifice  circonscrit  par  la  tente 
du  cervelet. 


Le  tronc  cérébral  est  également  le  siège  des  petits 
foyers  hémorragiques  qui  sont  disséminés  dans  la 
calotte  des  pédoncules  cérébraux  et  de  la  protubé¬ 
rance  et  dans  le  pied  de  celle-ci  ;  on  trouve  encore  une 
hémorragie  dans  le  pédoncule  cérébelleux  moyen 
droit. 

Obs.  II.  —  Carlier  Edmond,  âgé  de  soixante-qua¬ 
torze  ans,  nous  est  amené  le  2  mars  1935  dans  un  état 
de  torpeur  telle  que  tout  interrogatoire  est  impossible 
et  que  nous  resterons  dans  l'ignorance  la  plus  com¬ 
plète  sur  les  conditions  d'apparition  des  troubles. 
L'examen  met  en  évidence  un  tremblement  parkin¬ 
sonien  de  la  main  droite,  une  hypertonie  des  membres, 
rme  hyperréflectivité  tendineuse  généralisée,  un  signe 
de  Babinski|bilatéral. 

La  tension  artérielle  est  de  19,9. 

La  température  est  aux  environs  de  39“  et  restera 
à  ce  niveau  jusqu'à  la  mort,  qui  survient  le  ii  mars. 

Nous  avons  eu  la  surprise  de  découvrir  à  l'autopsie 
un  gros  hématome  extra-dural  dans  la  région  tem- 
poro-pariétale  gauche,  ce  qui  nous  autorise  à  admettre 
que  notre  malade  a  subi  im  traumatisme  et  que  celui- 
ci  a  porté  sur  le  côt^  gauche  de  la  tête.  Par  ailleurs, 
il  existe  en  divers  endroits  du  cerveau  des  hémorra¬ 
gies  cortico-sous-corticales  et  sous-arachnoïdiennes, 
notamment  dans  la.région  sous-jacente  à  l'hématome 
extra-dural,  dans  le  lobe  temporal  gauche,  au-des¬ 
sous  de  la  scissure  de  Sylvius,  qui  est  elle-même  rerii- 
plie  de  sang. 

Moins  importantes  sont  .les  autres  hémorragies, 
celles  du  pôle  du  lobe  temporo-sphénoïdal  gauche, 
celles  de  la  face  inférieure  du  lobe  temporal  droit  et 
celles  de  la  face  orbitaire  du  lobe  frontal  droit. 

Obs.  III.  —  Point...  Alphonse,  âgé  de  trente-sept 
ans,  est  transporté  par  Police-Secours  à  l'hôpital 
de.  Bicêtre  le  22  mai  1939,  à  13  heures  ;  il  avait  été 
trouvé  dans  la  rue  sans  cormaissance. 

On  se  rend  compte  qu'il  s'agit  d'tm  état  de  mal  épi¬ 
leptique  :  les  crises  convulsives  sont  généralisées  et  se 
répètent  toutes  les  cinq  minutes  environ  et,  dans  leur 
intervalle,  le  malade  ne  reprend  pas  cormaissance  ; 
son  faciès  est  violacé  et  sa  respiration  stertoreuse  ; 
ses  vêtements  sont  souillés  par  les  urines. 

L'examen  met  en  évidence  une  rtrydriase  et  un  signe 
de  Babinski  bilatéral,  une  morsure  de  la  langue  et 
un  hématome  sous-cutané  dans  la  région  temporale 
droite.  En  quelques  heures,  la  température  passe  de 
37  à  39». 

La  thérapeutique  n'apporte  aucun  changement  à 
cet  état  de  mal  épileptique,  qui  se  prolonge  jusqu'à 
la  mort  du  malade,  à  22  heures. 

V autopsie  confirme  l'existence  d'rm  vaste  héma¬ 
tome  sous-cutané  occupant  les  régions  temporale  et 
occipitale  droites  ;  mais  on  ne  découvre  aucrme  frac- 

Les  espaces  sous-arachnoïdiens  péricérébraux  sont 
remplis  de  sang  qui  provient  d'hémorragies  corticales  l 
celles-ci  sont  nombreuses  et  réparties  en  diverses 
régions  ;  on  en  trouve  non  seulement  dans  le  cortex 
de  la  face  externe  du  lobe  temporal  droit,  c'est-à-dire 
dans  la  région  sous-jàcente  au  traumatis  dont  lame. 
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réalité  et  le  siège  nous  sont  donnés  par  la  présence 
de  l'hématome  sous-cutané  temporo-occipital  droit, 
mais  également  à  distance,  au  niveau  de  la  base  du 
cerveau,  oièles  hémorragies  occupent  le  pôle  antérieur 
dii  lobe  tèmporo-sphéübïdal  et  la  face  orbitaire  du 
lobe  frontal,  et  ceci  des  deux  côtés,  mais  de  façon  iné¬ 
gale,  les  hémorragies  étant  plus  importantes  du  côté 
droit  que  du  côté  gauche. 

Le  tronc  cérébral  est  exempt  d'hémorragies. 

L' examen  des  diSérents  organes  thoraco-abdomi¬ 
naux  ne  révèle  rien  d'anormal. 

Ons.  IV.  —  Coût...  Lucien,  âgé  de  cinquante  ans, 
est  amené  à  l'hôpital  de  Bicêtre,  dans  la  soirée  du 
26  mai  1939,  dans  un  état  qui  ne  permet  pas  d'obtenir 
de  renseignements  sur  la  date  et  les  conditions  d'ap¬ 
parition  des  troubles  qu’il  présente. 

Prostré,  il  répond  cependant  aux  questions,  mais 
de  façon  inintelligible,  ce  qui  tient  à  ce  que  sa  voix 
est  trémulente  ;  le  tremblement  des  mains,  le  faciès 
congestif  avec  varicosités  des  pommettes  en  im-, 
posent  au  premier  abord  pour  des  troubles  d’origine 
éthylique. 

Le  lendemain  matin,  la  température,  qui  était  de 
380,8  la  veille,  est  à  400,2  et  atteindra  le  soir  41°. 

L'hypothèse  d'une  complication  pulmonaire  n'est 
pas  vérifiée  par  l'examen. 

Le  ^8,  le  malade  est  dans  le  coma,  mais  réagit 
cependant  aux  excitations  cutanées,  la  température 
est  à  400,5  et  le  pouls  à  120  ;  la  respiration  est  rapide 
(40  à  la  minute)  et  prend  par  moments  le  rythme  de 
Cheynes-Stokes,  le  visage  est  cyanosé.  Toujours  rien 
aux  poumons,  mais  l'examen  met  en  évidence  des 
signes  mérringés  (raideur  de  la  nuque,  Kernig)  et  la 
ponction  lombaire  ramène  un  liquide  sanglant,  riche 
en  albumine  (2  grammes  pour  i  000  avec  le  tube  de 
Sicard,  5  Br,  80  avec  la  méthode  néphélométrique). 

Les  urines  contiennent  3  grammes  d’albumine  par 
litre  et  le  sang  oB'',65  d'urée. 

Le  29,rla  température  est  toujours  aux  environs 
de  40  ;  la  prostration  n'est  plus  aussi  profonde  et  on 
obtient  du  malade  quelques  réponses,  mais  celles-ci 
sont-  toujours  inintelligibles.  Le  fond  d'œil  est  normal 
des  deux  côtés. 

Le  30,  l'état  s’est  encore  amélioré  quelque  peu  : 
température  à  39“,  obnubilation  moindre  ;  mais  le 
malade  meurt  dans  la  nuit. 

U  autopsie  met  en  évidence  une  fracture  de  l’occi¬ 
pital  et  dans  l’hémisphère  cérébral  gauche  des  hémor¬ 
ragies  cortico-sous-corticales,  siégeant  à  distance  de 
la  région  traumatisée,  d’une  part  dans  le  pôle  anté¬ 
rieur  du  lobe  temporo-sphénoïdal,  d’autre  part  dans 
la  partie  orbitaire  du  lobe  frontal. 

La  pointe  et  la  partie  inférieure  du  pôle  antérieur 
du  lobe  temporo-sphénoïdal  sont  recouvertes  d’imé 
épaisse  nappe  sanguine  sous-arachnoïdienne  et  sont 
farcies  d’une  multitude  d’hémorragies. 

Dans  le  lobe  frontal,  les  hémorragies  sont  plus 
Importantes,  envahissant  la  substance  blanche  sur 
une  assez  grande  profondeur  et  l’espace  sous-arach¬ 
noïdien  en  maints  endroits. 

Il  n’y  a  pas  d'hémonagies  ni  dans  l'hémisphère 
‘  cérébral  i:oit,  ni  dras  le  tronc  cérébral. 


Obs.  V.  —  Le  soldat  Mart...  René  arrive  à’I’hôpi- 
tal  Dominique-Larrey  le  5  septembre  1939, à  16  heures, 
avec  le  diagnostic  du  mal  comitial.  Il  venait,,  en  effet, 
de  faire,  en  présence  de  témoins,  une  crise  convulsive 
généralisée  avec  morsure  de  la'  langue.  A  son  entrée, 
lé  malade  e.st  encore  obnubilé  ;  il  s’agite,  sé  tourne  sur 
le  côté  pour  cracher  le  sang  qui  encombre  sa  bouche. 
Peu  après  se  produisent  de  nouvelles  crises  convul¬ 
sives  généralisées  qui  se  succèdent  de  façon  subin- 
trante  jusqu'à  22  heures. 

En  l’absence  de  tout  renseignement ‘sur  les  cir¬ 
constances  d’apparition  de  ces  crises,  le  médecin  de 
garde  s’en  tient  au  diagnostic  d’état  de  mal  épilep¬ 
tique  et  ordonne  un  lavement  de  oE'',3o  de  gardénal. 
Les  crises  s’arrêtent,  le  malade  reprend  connaissance 
et  même  est  capable  de  se  lever  pour  ses  besoins. 

A  2  heures  du  matin,  au  moment  de  l’alerte,  alors 
que  ses  voisins  étaient  déjà  partis,  il  s’est  levé,  mais 
est  tombé  au  milieu  de  la  salle,  où  on  le  retrouve  à  la 
fin  de  l’alerte. 

Nous  examinons  le  malade  le  6  septembre,  à 
Il  heures.  Il  est  inconscient,  mais  n’est  pas  dans  le 
coma  :  il  fait,  avec  son  membre  supérieur  droit,  des 
mouvements  automatiques.  Le  membre  supérieur 
gauche  reste  inerte  ;  il  est  paralysé,  ainsi  que  l'hémi- 
face  gauche  qui  ne  réagit  plus  à  la  pression  en  arrière 
de  la  mâchoire  inférieure  ;  il  existe  même  une  ten¬ 
dance  à  la  déviatioh  de  la  tête  et  des  yeux  vers  la 
droite.  Par  ailleurs,  on  constate  une  réaction  ménin¬ 
gée  :  raideur  de  la  nuque,  Kernig,  Babinski  bilatéral. 

Un  examen  plus  complet  met  en  évidence,  du  côté 
droit,  d’une  part,  la  présence  de  sang  dans  le  conduit 
auditif  externe,  dont  la  paroi  est  décollée,  ce  qui  rend 
impossible  l’exploration  du  tympan,  d’autre  part», 
une  ecchymose  rétro-auriculaire  et  une  contusion 
du  cuir  chevelu  dans  la  région  occipitale.  Nul  doute 
que  ce  malade  n'ait  été  victime  d'un  traumatisme 
crânien  compliqué  d’une  fracture  occipitale  irradiant 
vers  la  mastoïde  et  le  conduit  auditif  externe  et  que  les. 
manifestations  cérébrales  ne  soient  le  fait  d'hémorra¬ 
gies,  et  tout  porte  à  croire  qu’il  s’agit  d’hémorragies 
cérébro-méningées. 

Étant  donné  que  le  malade  n’a  pas  présenté  de 
nouvelles  crises  comitiales  depuis  la  nuit,  qu'il  con- 
,  serve  une  activité  automatique  (mouvements  du 
membre  supérieur  droit,  déglutition  des  liquides),  que 
le  pouls  est  à  100  et  la  température  à  38°,  on  décide 
d’attendre  ;  mais  le  retour  des  crises  convulsives 
généralisées  à  12  et  14  heures,  l’accentuation  de  l'hér 
miplégie  gauche  et  l'élévation  de  la  température  d'rme 
part,  l’incertitude  du  diagnostic  clinique  quant  à  la 
nature  et  à  la  localisation  des  lésions  et  la  possibilité 
d’un  hématome  extra-dural  d’autre  part,  nous 
obligent  à  intervenir. 

Un  trou  de  trépan  explorateur  dans  la  région  temr 
porale  droite  permet  de  nous  assurer  que  l’espace 
extra-dural  ne  contient  pas  de  sang  ;  la  dure-mère 
laisse  deviner  par  transparence  la  présence  de  sang 
noirâtre  dans  l’espace  sous-dural  ;  mais,  après  inci¬ 
sion  de  la  dure-mère,  on  s’aperçoit  qu’il  ne  s’agit  que 
dl une  mince  couche  de  caillots.  Nul  doute,  dans  ces 
conditions,  que  les  lésions  principales  ne  soient  intra¬ 
cérébrales,  et  de  fait,  comme  nous  avons  pu  nous  en 
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rendre  compte  après  avoir  agrandi  à  la  pince-gouge  le 
trou  de  trépan,  l’espace  sous-arachnoïdien  est  rempli 
de  sang  et  le  cortex  cérébral  est  le  siège  d’infiltrations 
hémorragiques. 

Nous  nous  sommes  contentés  de  rompre  la  ple- 
'  mère  pour  donner  issue  au  sang  ;  d’ailleurs,  l’instru¬ 
mentation  dont  nous  disposions  ne  permettait  pas  de 
faire  plus. 

Le  malade  est  mort  le  lendemain  dans  l’après-midi, 
sans  avoir  repris  connaissance,  et  avec  41“  de  tempé¬ 
rature. 

L'autopsie  nous  apporte  confirmation  de  la  frac¬ 
ture  occipito-temporale  droite.  On  ne  trouve  rien  en 
dehors  de  la  dure-mère,  ni  d’un  côté  ni  de  l'autre,  et 
seulement  quelques  caülots  dans  l’espace  sous-dural 
droit  ;  par  contre,  le  cerveau  est  le  siège  de  multiples 
hémorragies  cortico-sous-corticales,  non  seulement 
dans  le  lobe  temporal  droit,  mais  également  dans  le 
pôle  occipital  gauche  ;  le  sang  qui  remplit  les  espaces 
sous-arachnoïdiens  provient  des  hémorragies  du  cor¬ 
tex  cérébral. 

Nous  ne  saurions  trop  souligner  l’unifor¬ 
mité  du  tableau  clinique,  qui  est  presque  aussi 
grande  que  runiformité  des  constatations  ana- 
tômo-patbologiques. 

Outre  son  uniformité,  le  tableau  clinique 
n'offre  rien  de  bien  particulier,  et,  lorsque 
l’étiologie  traumatique  est  connue,  il  doit  à  lui 
seul  permettre  de  soupçonner  la  nature  des 
lésions  responsables,  sans  toutefois  apporter 
la  certitude.  Malheureusement,  en  l’absence 
de  commémoratifs  et  si  on  ne  la  recherche  pas 
de  façon  systématique,  l’origine  tramnatique 
des  troubles  cérébraux  peut  être  méconnue 
pendant  la  vie. 

Dans  les  cas  où  nous  possédons  des  préci¬ 
sions  sur  le  mode  de  début,  celui-ci  est  mar¬ 
qué  par  des  crises  d’épilepsie  généralisée,  soit 
crises  subintrantes,  soit  crises  plus  ou  moins 
espacées,  dans  l’intervaUe  desquelles  le  malade 
reprend  connaissance,  tout  en  restant  obnu¬ 
bilé  et  confus  ;  assez  rapidement  d’ailleurs 
s’instaUé  un  coma  progressif. 

Dans  deux  cas,  la  symptomatologie  se 
réduit  à  un  état  confuaonnel  et  à  un  coma  pro¬ 
gressif,  mais  on  ignore  quand  et  comment  le 
mal  a  débuté. 

D’élévation  de  la  température  est  de  règle  : 
très  rapidement  elle  atteint  et  dépasse  39°. 

A  l’examen  neurologique  on  ne  trouve  pas, 
en  général,  de  signes  de  localisation  :  dans  un 
de  nos  cas,  cepend^t,  il  existe  une  hémiplégie 
gauche  avec  tendance  à  la  déviation  de  la 
tête  et  dés  yeux  vers  la  droite  ;  le  malade  de 
l’observation  II  présente  un  tremblement  par¬ 


kinsonien  droit,  mais  on  ne  doit  pas  en  faire 
état,  car  il  se  peut  fort  bien  que  ce  soit  là  une 
manifestation  antérieure  au  traumatisme.  Par 
contre,  il  est  fréquent  de  constater  de  la  rai* 
deur  de  la.nuque,  une  hypertonie  des  membres, 
un  signe  de  Babinski  bilatéral. 

Dans  tous  les  cas  où  elle  a  été  pratiquée,  la 
ponction  lombaire  a  ramené  un  liquide  hémor¬ 
ragique. 

D’évolution  est  rapidement  mortelle  :  la 
survie  n’a  été  que  de  cinq  heures  et  demie, 
neuf  heures,  deux  jours  dans  les  cas  avec  épi¬ 
lepsie  ;  elle  a  été  plus  longue,  quatre  jours  et 
neuf  jours,  dans  les  cas  avec  état  confusionnel, 
torpeur  et  coma  progressif. 
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Ancien  chef  de  clinique  à  la  Neuro-chirurgieu 

Faculté  de  médecine  de  Paris.  de  l’hôpital  Sainte-Anne. 

Parmi  les  tumeurs  médullaires  ou,  p’us  exac¬ 
tement,  extra-méduUaires  de  la  région- cervi¬ 
cale,  il  en  est  un  certain  nombre  qui  ont  la 
particularité  de  se  développer  vers  le  haut  et 
d’envoyer,  à  travers  le  trou  occipital,  vm  pro¬ 
longement  plus  ou  moins  important  dans  la 
fosse  cérébrale  postérieure  ;  ces  tumeurs,  à 
cheval  sur  le  trou  occipital,  sont  ainsi  à  la  fois 
intrarachidieimes  et  intracrâniennes.  Elles  ont 
une  s3Tnptomatologie  qui  reste  essentielle¬ 
ment  médullaire. 

Il  faut  les  distinguer  des  tumeurs  de  la  fosse 
cérébrale  postérieure  (médulloblastomes,  épen- 
dymomes,  hémangiomes,  voire  même  tumeurs 
de  l’angle)  qui  présentent,  ce  qui  n’est  pas 
exceptioimel,  un  prolongement  intrarachidien 
plus  où  moins  important,  mais  dont  la  s3Tnpto- 
matologie  reste  essentiellement  encéphalique. 
Si,  anatomiquement,  ces  deux  groupes  pré¬ 
sentent  certains  traits  communs,  cliniquement, 
ils  sont  tout  à  fait  différents. 

Nous  envisagerons  exclusivement  le  premier 
groupe  de  ces  tumeurs. 

Un  cas  que  nous  avons  récemment  observé 
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va  nous  permettre  (i)  d’en  illustrer  l’étude.  diminution  dé  la  force  musculaire  du  membre 

Observation  I.  —  R...  Solange,  âgée  de  supérieur  droit  et  une  légère  atrophie  du  tra- 

vingt-neuf  ans,  cultivatrice,  vient  nous  consul-  pèze  du  même  côté.  Les  réflexes  sont  normaux 

ter,  le  4  octobre  1940,  pour  une  amyotrophie  aux  membres  supérieurs,  vifs  aux  membres 

progressive  des  membres  supérieurs.  .  inférieurs,  surtout  à  droite,  où  existe  du  clonus  ;  ' 

Le  début  de  son  affection  remonte  à  deux  on  ne  constate  pas  de  signe  de  Babinski.  La 

ans.  Pendant  une  première  période,  elle  a  pré-  sensibilité  est  normale.  Les  nerfs  crâniens  sont 

senté  uniquement  une  céphalée  occipitale  assez  indemnes.  La  pression  des  apophyses  épineuses 

violente  qui  s’est  accrue  progressivement  et  cervicales  au  voisinage  de  C3  est  légèrement 


Observation  I.  —  Topographie  des  troubles  sensitifs  (fig.  i). 


la  nuque  ;  en  même  temps,  eUe  ressent  une  las¬ 
situde  générale,  présente  un  irnportant  amai¬ 
grissement  ;  sa  marche  devient  difficile. 

Au  bout  d’un  an  environ  apparaissent  des 
fourmillements  des  doigts,  suttout  du  côté 
droit,  et  une  impotence  fonctionnelle  du 
membre  supérieur  droit.  Alarmée  par  ces 
symptômes,  la  malade  vient,  en  décembre  1939, 
consulter  à  la  Salpêtrière,  où  on  constate  une 

(i)  J.  XEREBOtTLLEi  et  P.  PtrECH,'Tumeur  delà  moelle 
cervicale  haute  avec  prolongement  intracrânien  simulant 
la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Opération.  Guérison 
(Soc.  niéd.  hâp.  Paris,  7  décembre  1940). 


latérale  amyotrophique,  et  la  malade  est  sou¬ 
mise  à  un  traitement  radiothérapique. 

Au  bout  d’un  mois,  l’état  est  stationnaire  ; 
les  réflexes  du  membre  supérieur  sont  exagérés. 

En  mars,  l’affection  s’est  nettement  aggra¬ 
vée.  L’amyotrophie  du  membre  supérieur  droit 
est  très  accentuée,  surtout  au  niveau  de  la 
main  et,  en  particulier,  de  l’éminence  hypo- 
thénar.  Les  réflexes  des  membres  supérieurs 
sont  vifs  et  diffusés.  Il  existe  un  signe  de  Ba¬ 
binski  bilatéral.  Surtout,  on  note  l’apparition 
de  troubles  de  la  sensibilité  thermique  du  côté 
gauche. 
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En  octobre,  lorsque  nous  examinons  la 
malade,  l’aggravation  s’est  encore  accentuée. 
La  marche,  difficile,  est  celle  d’une  paraplégie 
spasmodique. 

La  force  musculaire  est  nettement  diminuée 
aux  membres  inférieurs,  surtout  à  droite.  Elle 
est  plus  diminuée  encore  au  membre  supérieur 
du  côté  droit  :  la  malade  se  sert  difficilement 
de  sa  main  droite  et  ne  peut  exécuter  aucun 
mouvement  précis  ;  notamment,  elle  ne  peut 
pas  opposer  le  pouce  et  l’index  ;  la  main  gauche 
est  seulement  un  peu  faible.  Il  existe  une  grosse 
atrophie  du  membre  supérieur  droit  qui  pré¬ 
domine  à  la  main. 

Les  réflexes  sont  très  vifs  aux  membres 
supérieurs,  où  existe  du  clonus.  Il  existe  égale¬ 
ment  une  hyperréflectivité  des  membres  infé¬ 
rieurs  avec  clonus  bilatéral. 

Le  cutané  plantaire,  en  extension  nette  à 
droite,  est  douteux  à  gauche. 

Les  troubles  moteurs  et  réflexes  ont  donc 
nettement  une  prédominance  hémiplégique . 
droite. 

Par  contre,  les  troubles  sensitifs,  maintenant 
importants,  ont  une  prédominance  gauche 
réalisant  une  ébauche  de  syndrome  de  BrowU’ 
Séquard,  La  malade  sa  plaint  de  fourmille’ 
ments  des  mains  et  des  genoux  des  deux  côtés, 
Au  membre  supérieur  gauche,  elle  ressent  éga¬ 
lement  une  sensation  de  froid,  de  «  drap' 
mouillé»,  nous  dit-elle,  Aux  jambes,  c’est  plu¬ 
tôt  une  sensation  de  brûlure.  Elle  présente 
enfin  une  sensation  d’engourdissement  au 
niveau  du  vertex. 

La  sensibilité  thermique  est  complètement 
aboUe  à  gauche,  jusqu’aux  maxillaires  en 
avant,  jusqu’au  vertex  en  arrière  ;  elle  inté¬ 
resse  aiasi  toute  la  (moitié  gauche  du  corps, 
jusqu’à  Cj  inclus.  Elle  ëst  diminuée  égale¬ 
ment  du  côté  droit  (fig.  i), 

La  sensibilité  tactile  est  seulement  atténuée, 
mais  cette  hypoesthésie  présente  des  limites 
extrêmement  nettes,  intéressant  toute  la 
moitié  gauche  du  corps. 

La  sensibilité  profonde  est  indemne. 

Nous  n’ayoüS  pas  constaté  de  troubles  céré¬ 
belleux. 

Les  nerfs  crâniens  sont  absolument  nor^ 
maux.  La  nuque  est  raide  et  la  palpation  de 
la  colonne  cervicale  douloureuse.  Il  n’existe 
pas  de  fibrillations. 

L’importance  des  troubles  sensitifs  per¬ 


mettait  d’éliminer  le  diagnostic  de  sclérose 
latérale  amyotrophique.  L’ébauche  d’un  syn¬ 
drome  de  Brown-Séquard.  la  raideur  de  la 
nuque  orientaient,  au  contraire,  vers  le  diagnos¬ 
tic  de  tumeur  médullaire  cervicale  haute. 
La  ponction  lombaire  permit  d’affirmer  ce 
diagnostic.  Le  liquide,  clair,  avait  une  tension 
de  12  (en  position  couchée),  montant  rapide¬ 
ment  à  25  après  compression  jugulaire  ;  il 
n’existait  donc  pas  de  blocage.  L’albuminose 
était  de  0,90,  la  réaction  de  Pandy  fortement 
positive,  la  réaction  de  Weichbrodt  positive. 
On  comptait  2,8  lymphocytes  par  millimètre, 
cube.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann 
était  négative.  La  réaction  du  benjoin  colloï¬ 
dal  dormait  :  0111220012221000. 

Un  examen  lipiodolé  pratiqué  par  voie 
lombaire,  en  raison  du  danger  qu’eût  présenté,; , 
chez  rme  telle  malade,  la  ponction  sous-occipi- 
tale,  montra,  après  bascule,  un  arrêt  transi¬ 
toire  mais  net  au  niveau  de  C^. 

Intervention  le  18  octobre  1940  (P.  Puech). 

Laminectomie  Cj,  Cg,  C3  en  partie,  La  dure- 


mère  ne  bat  pas.  Ouverture  de  la  dure-mère  : 
la  tumeur  apparaît  latérale  droite;  refoulant  la 
moelle  et  le  bulbe  vers  la  gauche  ;  elle  s’en-* 
fonce  dans  le  trou  occipital  (fig.  2) . 

A  la  pince-gouge,  on'  agrandit  le  trou  occi¬ 
pital  latéralement  à  droite  par  ablation  de 
l’écaille  de  l’occipital  (fig.  3). 

On  prolonge  l’incision  de  la  dure-mère  au 
niveau  de  la  loge  cérébelleuse,  et  Ott  expose  la 
tumeur  dans  sa  totalité.  En  arrière,  la  tumeur 
est  croisée  par  la  première  tâcihe  cérvicaie; 
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en  dehors  et  en  avant,  elle  est  accolée  à  l’artère  pièce  de  2  francs.  On  enlève  d’une  seule  pièce  la 

vertébrale.  tumeur.  Il  reste  ensuite  une  vaste  cavité,  et  l’on 

ly’arachnoïde  est  incisée  sur  toute  la  hauteur  voit  la  moelle  et  le  bulbe  entièrement  repoussés 

de  la  tumeur  ;  on  se  rend  compte  alors  qu’il  à  gauche  de  la  ligne  médiane  ;  en  haut,  on  voit 

s’agit  d’un  méningiome  inséré  latéralement  sur  battre  le  cervelet  ;  en  dehors,  la  vertébrale. 


Méningiome  sous-dural  du  trou  occipital.  — •  Observation  I  ;  Schémas  opératoires  (P.  Puech)  (fig.  3). 
a.  Le  sac  durai  après  laminectomie  et  agrandissement  du  trou  occipital.  Déformation  due  à  la  tumeur  latérale 
droite.  En  pointillé,  i  i' ,  l’insertion  du  méningiome  ; 

h.  Le  méningiome  exposé  :  son  pôle  intérieur  est  croisé  par  la  première  racine  cervicale  ; 
c.  Le  lit  de  la  tumeur  après  ablation  d’un  seul  bloc  du  méningiome. 


l’électro  le  pédicule  de  la  tumeur  qui  adhère 
eh  dehors  à  la  dure-mère  sur  une  surface  d’une 


Suture  de  la  dure-mère,  fermeture  (fig.  ^). 

Diagnostic  histologique.  —  Méningiome  (exa¬ 
men  pratiqué  par  M.  Delarue). 

Des  suites  opératoires  sont  extrêmement 
simples.  Dès  le  lendemain  de  l’intervention, 
la  malade  remue  sa  main.  De  surlendemain, 
la  force  musculaire  est  redevenue  à  peu  près 
normale,  et  le  mouvement  d’opposition  du 
pouce  est  possible.  Des  jours  suivants,  l’amé¬ 
lioration  s’accentue.  De  30  novembre,  la  marche 
est  tout  à  fait  normale  ;  les  réflexes  sont  encore 
Un  peu  vifs,  mais  le  signe  de  Babinski  a  dis¬ 
paru  ;  motilité  et  sensibilité  sont  absolument 
normales. 

D’un  d’entre  nous  a  opéré,  il  y  a  quelques 
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années,  un  cas  superposable  au  point  de  vue 
anatomique,  mais  parvenu  à  une  période  beau¬ 
coup  plus  avancée  ;  nous  n’avons  retrouvé,  sur 
ce  cas,  que  des  renseignements  cliniques  som¬ 
maires. 

Obs.  II.  —  Il  s’agit  d’une  femme  de 
soixante  et  un  ans,  atteinte  de  quadriplégie 
avec  état  général  des  plus  grave,  incontinente 
avec  diarrhée  profuse  et  troubles  respiratoires. 
Opérée  in  extremis. 

Intervention  le  i6  octobre  1935  (P.  Puech). 
I/aminectomie  Cj,  C^,  C3.  P’arc  postérieur  de 
l’atlas  est  difficile  à  sectionner,  car  il  est  re¬ 
poussé  et  engagé  en  haut  dans  le  trou  occipi¬ 
tal.  Incision  de  la  dure-mère.  Pa  tumeur  appa¬ 
raît.  Elle  est  latérale  gauche.  Elle  forme  bou¬ 
chon  dans  le  trou  occipital.  Ea  moelle  (fig.  5), 


repoussée  à  droite,  est  réduite  à  un  simple 
ruban.  Son  insertion  latérale  est  au  niveau  du 
bord  iirférieur  de  Cg.  Il  n’est  pas  possible 
d’extirper  la  tumeur  avant  d’avoir  sectionné 
entre  deux  clips  les  deux  racines  cervicales 
qui  sont  atrophiques.  Au  moment  de  la  sec¬ 
tion,  la  malade  accuse  une  douleur  dans  la  joue 
gaiiche.  La  tumeur  n’adhère  pas  fortement 


dans  le  trou  occipital,  et,  après  l’avoir  désin- 
sérée  latéralement  et  en  arrière,-  on  l’enlève 
d’un  seul  bloc. 

La  tumeur  pèse  5  grammes.  Histologique¬ 
ment,  il  s’agit  d’un  méningiome.  Malgré  l’abla¬ 
tion  de  la  tumeur,  l’é+at  général  et  les  troubles 
respiratoires  persistent,  et  la  malade  meurt,  le 
5  novembre  1935. 


Historique.  —  Le  premier  auteur  qui  ait 
signalé  l’intérêt  de  cette  variété  de  tumeurs 
est  Elsberg.  Déjà,  en  1925,  dans  son  traité 
aujourd’hui  classique  des  tumeurs  de  la 
moelle  (i),  il  en  signale  l’existence.  Sur  quatre 
tumeurs  cervicales  hautes  (de  à  C3)  dont  ü 
rapporte  les  observations,  trois  présentaient  un 
prolongement  pénétrant  dans  le  trou  occipital. 

En  1929,  avec  Strauss  (2),  il  en  fait  une 
étude  plus  détaillée  sous  le  nom  de  «  tumeurs 
médullaires  faisant  saillie  dans  la  fosse  céré¬ 
brale  postérieure  »  et  en  rapporte  trois  nou¬ 
velles  observations.  Il  revient  sur  ce  sujet  en 
1932  (3),  dans  son  rapport  au  Congrès  interna¬ 
tional  de  chirurgie. 

La  première  observation  française  est 
publiée  en  1928,  dans  la  thèse  de  Delage^ 
nière  (4)  inspirée  par  Robineau. 

En  1930,  Guillain,  Bertrand  et  Garcin  (5) 
en  publient  une  belle  observation  anatomo¬ 
clinique. 

Robineau  (6),  au  Congrès  de  chirurgie  de 
1932,  en  relate  sommairement  deux  observa¬ 
tions  (dont  l’observation  publiée  par  Dela- 
genière). 

Martin  et  Van  Bogaert  (7)  enfin,  en  1933,  leur 

(1)  C.-A.  Elsberg,  Tumots  of  the  spinal  cord  (Hœber, 
édit.,  New-York,  1925). 

(2)  C.-A.  Elsberg  et  I.  Strauss,  Tumors  of  the  spinal 
cord  which  project  into  the  posterior  cranial  fossa 
[Arch.'of  Neurol,  and  Psych.,  t.  XXI,  p.  261-273,  igzo)- 

(3)  C.-A.  Elsberg,  The  diagnosis  and  surgical  treat- 
ment  of  tumors  of  the  spinal  cord  {Rapport  au  IX^  Con¬ 
grès  de  la  Soc.  internat,  de  chirurgie,  Madrid,  193a). 

(4)  Dblagenière,  Ta  chirurgie  des  tumeurs  de  la 
moelle  {Th.  Paris,  1928,  p.  202-205). 

(5)  Guillain,  Bertrand  et  Garcin,  Ea  forme  céré- 
bello-spasmodique  de  début  des  tumeurs  de  la  moelle 
cervicale  haute  {Rev.  neurol.,  nov.  1930,  p.  48g). 

(6)  Robineau,  Diagnostic  et  traitement  des  tumeurs 
de  la  moelle  {Rapport  au  ÎX»  Congrès  internat,  de  chirur 
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consacrent  une  étude  et  les  dénomment,  après 
Robineau,  tumeurs  encépbalo-médullaires. 
Cette  dernière  appellation  ne  nous  semble  pas 
devoir  être  retenue,  car  il  s’agit  de  tumeurs 
extra-médullaires  et  extra-encéphaliques,  bien 
distinctes  des  tumeurs  encépbalo-médullaires 
que  réalisent  certaines  glioses  diffuses  et  que 
nous  éliminons  de  notre  étude.  Nous  leur  pré¬ 
férons  le  terme  de  tumeurs  sous-durales  du 
trou  occipital. 

Fréquence.  —  Il  s’agit  de  tumeurs  rares, 
mais  non  exceptionnelles.  Nous  avons  pu  en 
réunir  12  observations  dues  à  Elsberg  (6  cas), 
Guillain, Bertrand  et  Garcin  (i  cas),  Robineau 
(2  cas),  Martin  et  Van  Bogaert  (i  cas),  nous- 
mêmes  (2  cas). 

Ba  statistique  d’ELsberg  compte  130  tumeurs 
extra-médullaires  et  sous-durales,  dont  34  tu¬ 
meurs  de  la  moelle  cervicale.  Dans  ce  dernier 
groupe  figurent  15  tumeurs  cervicales  hautes 
(Cj  à  C4)  et  19  tumeurs  cervicales  basses  (Cg  à 
Cy).  Des  tumeurs  du  trou  occipital  représente¬ 
raient  donc  un  peu  moins  de  la  moitié  des 
tumeurs  cervicales  hautes,  environ  le  cin¬ 
quième  des  tumeurs  cervicales,  et  entre  4  et 
5  p.  100  des  tumeurs  extra-médullaires. 

Robineau,  sur  47  tumeurs  extra- médullaires, 
compte  7  tumeurs  cervicales,  dont  2  tumeurs 
cervicales  hautes,  toutes  deux  avec  prolonge¬ 
ment  intracrânien.  De  pourcentage  reste  donc 
à  peu  près  le  même. 

Da  statistique  de  l’un  d’entre  nous  (Puech), 
sur  38  ^interventions  pour  compression  médul¬ 
laire  non  traumatique,  compte  18  tumeurs 
sous-durales  extra-médullaires,  dont  7  tumeurs 
cervicales  :  dans  ce  groupe,  nous  comptons 
4  tumeurs  cervicales  hautes,  dont  2  tumeurs 
avec  prolongement  intracrânien.  Des  tumeurs 
du  trou  occipital  représentent  toujours  la 
.moitié  des  tumeurs  cervicales  hautes,  mais 
10  p.  100  des  tumeurs  extra-médullaires. 

Étude  anatomique.  —  1°  Macroscopique¬ 
ment,  il  s’agit  de  tumeurs  de  volume  moyen, 
généralement  d’une  olive  ou  d’une  noix,  par¬ 
fois  plus  longues,  mais  allongées.  Dans  un  cas 
d’Elsberg,  la  tumeur  mesurait  6  centimètres 
en  longueur  sur  i  centimètre  en  largeur,  et 
avait  l’aspect  d’une  petite  saucisse.  Dans  un 
cas  de  Robineau,  la  tumeur,  volumineuse,  pesait 

1933,  -•  p-  786).  — '.‘V  propos  d’un  cas  de  tumeur 

encéphalo-médullaire  [Presse  médicale,  2  sept.  I933. 
p.  1363-1365). 


16  grammes.  Dans  notre  première  observation, 
la  tumeur  était  plus  volumineuse  encore. 
Ces  tumeurs  sont  disposées  le  plus  souvent 
latéralement  par  rapport  à  la  moelle,  tendant 
à  devenir  soit  ventro-latérales,  soit  dorso- 
latérales. 

Tantôt  le  prolongement  occipital,  de  faible 


Bord  du  trou  occipital 


Mcningiome  intéressant  les  deux  premiers  segments 
"cervicaux  et  n’envoyant  dans  le  rrua  occipital  qu’un 
prolongement  de  petit  volume  (Elsberg  et  Strauss) 
(fig.  6). 

volume,  ne  représente  qu’une  petite  partie  de 
la  tumeur  (fig.  6)  ;  tantôt  la  tumeur  est  à  che¬ 
val  sur  le  trou  occipital  (fig.  7),  véritable 
tumeur  «  en  bissac  »;  tantôt,  enfin,  c’est  le  cas 
le  plus  rare,  il  existe  une  tumeur  de  la  fosse 
postérieure  volumineuse  (fig.  S),  le  prolonge¬ 
ment  médullaire  étant  de  faible  volume. 
Dans  notre  cas,  la  partie  intracrânienne  cons¬ 
tituait  environ  le  tiers  de  la  tumeur. 

Il  est  enfin  des  cas  où  la  tumeur  est  moitié 
intradurale,  moitié  extradurable.  Da  première 
observation  de  Robineau  (dont  l’auteur  nous  a 


LEREBOULL'ET,  PÜEGH.  —  TUMEURS  DU  TROU  OCCIPITAL  613 


fort  obligeamment  communiqué  le  schéma 
opératoire)  est  un  bel  exemple  de  ces  «tumeurs 
en  sablier  »  (fig.  9). 

2°  Histologiquement,  la  nature  de  ces  tu- 


Méninglome  à  cheval  sm  le  trou  occipital  (Elsberg  et 
Strauss)  (fig.  7). 

En  haut;  schéma  montrant  le  siège  de  la  tumeur. 

En  bas  r  la  tumeur  et  la  moelle  sur  une  coupe.  . 


meurs  est  assez  variable  ■;  le  méningiome  semble 
la  variété  la  plus  fréquente. 

Sur  12  cas  dans  lesquels  nous  a  70ns  pu 


Méningiome  dont  la  partie  principale  est  intracrâ¬ 
nienne  (o)  et  constitue  une  volumineuse  tumeur  de  la 
fosse  cérébrale  postérieure  ;  en  b,  le  lit  de  la  partie  spi¬ 
nale  de  la  tumeur  précédemment  extirpée  et  qui  inté-, 
resse  les  deux  premiers  segments  cervicaux  (Elsberg 
et  Strauss)  (fig.  8).  . 

trouver  un  diagnostic  histologique,  nous 
comptons  : 


Six  méningiomes  ; 

Un  fibrome  végétant  avec  caractères  sar- 
coïdes  (Robineau  et  Delagenière)  qui  semble 
se  rapprocher  beaucoup  du  méningiome  ; 

Dcuk  neurinomes  (Guillain,  Bertrand  et  Gar- 
cin),  (Robineau)  (i). 

Un  sarcome  (Elsberg)  qui  semble,  en  réalité, 


Tumeur  en  sablier  (Eobineau)  :  la  tumeur  et  la  moelle 
sur  une  coupe  (fig.  9). 

devoir  également  rentrer  dans  le  groupe  des 
neurinomes  ; 

Un  kyste  dermoïde  (Elsberg)  ; 

Un  anévrysme  de  l 'artère  vertébrale  (El.sberg) . 

Dans  un  cas  un  peu  spécial,  celui  de  Guil¬ 
lain,  la  tumeur  s’associait  à  une  syringomyélie, 
rentrant  dans  le  cadre  de  ces  tumeurs  médul¬ 
laires  associées  à  un  processus  syringomyé- 
lique  étudiées  par  Jonesco  ;  il  s’arit  d’un  cas 
de  gliomatose  intra-  et  extra-médullaire,  forme 
de  transition  entre  les  tumeurs  extra-  et  les 
tumeurs  intra-méduUaires. 

Symptomatologie.  —  1°  Ea  symptomato¬ 
logie  de  ces  tumeurs  est  à  peu  près  exclusive¬ 
ment  médullaire. 

Les  troubles  moteurs  nt  manquent  jamais. 

Ils  débutent  habituellement  aux  membres 
supérieurs,  d’abord  d’un  côté  ;  le  malade  se. 
sert  maladroitement  de  sa  main,  puis  celle-ci 
se  paralyse.  .Au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins 
long,  le  plus  souvent  après  quelques  mois,  la 
paralysie  s’étend  et  le  malade  devient  quadri- 
plégique.  En  général,  l’importance  des  para¬ 
lysies  est  d’abord  ’ assez  inégale  aux  quatre 
membres  et  prédomine  aux  membres  supé¬ 
rieurs  ou  d’un  côté  du  corps,  l’affection  restant, 
dans  la  majorité,  des  cas,  longtemps  hémiplé¬ 
gique  ;  ce  n’est  que  tardivement  que  le  malade 
devient  totalement  quadriplégique. 

f'  (i)  D’après  un  compte  rendu  histologique  obligeamment 
communiqué  par  l’auteur.  '  “ 
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A  ces  troubles  moteurs  s’associe  babituelle' 
ment  une  atrophie  musculaire  plus  ou  moins 
importante  et  qui  prédomine  aux  membres 
supérieurs  ;  elle  prend  volontiers  le  tjqje  Aran- 
Duchenne.  Elsberg  souligne  le  caractère 
paradoxal  de  cette  amyotrophie,  le  siège  de  la 
compression  se  trouvant  nettement  plus  haut 
que  les  centres  moteurs  présumés  des  muscles 
de  la  main. 

hes  réflexes  tendineux  sont  assez  variables  1 
leurs  modifications  dépendent  essentiellement 
du  prolongement  plus  ou  moins  bas  de  la 
tumeur  et  de  l’ancienneté  de  la  compression. 
Ils  sont  toujours  exagérés  aux  membres  infé¬ 
rieurs.  Aux  membres  supérieurs,  ils  sont  par¬ 
fois  abolis  ou  normaux,  le  plus  souvent  exa¬ 
gérés,  avec  même,  dans  certains  cas,  du  clonus, 
comme  chez  notre  malade.  On  peut  observer 
également  une  dissociation  avec  exagération 
des  réflexes  bicipital  et  tricipital,  et  abolition 
des  réflexes  radial  et  cubital,  he  signe  de 
Babinski  est  habituellement  constaté. 

Bes  troubles  sensitifs  sont  la  règle. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  subjective 
manquent  rarement. 

Les  malades  ressentent  le  plus  souvent  des 
fourmillements  au  niveau  des  extrémités,  en 
particulier  au  niveau  des  mains.  D’autres  fois, 
ce  sont  des  douleurs  névralgiques  de  type  radi¬ 
culaire  irradiant  dans  les  membres  supérieurs. 

Plus  caractéristiques  encore  sont  des  sen¬ 
sations  de  froid,  sur  lesquelles  insiste  Elsberg; 
ces  sensations,  qui  existaient  chez  notre  ma¬ 
lade,  sont  ressenties  du  côté  opposé  à  la 
tumeur,  et  le  plus  souvent  au  niveau  du 
membre  inférieur  ;  elles  peuvent  être  bilaté¬ 
rales. 

Les  troubles  de  la  senAbilité  objective  inté¬ 
ressent  avant  tout  la  sensibilité  thermique  et 
la  sensibilité  douloiueuse,  qui  disparaissent, 
alors  que  la  sensibilité  tactile  est  conservée. 
Il  y  a  très  longtemps  une  véritable  ÆssocîfliîOM 
thermo-analgésique  qui  peut  faire  croire  à  tort 
au  siège  ■  intramédullaire  de  la  tumeur  ;  cette 
dissociation  est  notée  dans  la  majorité  des 
observations.  Ce  n’est  que  plus  tardivement 
que  la  sensibilité  tactile  est,  à  son  tour,  inté¬ 
ressée. 

La  limite  supérieure  de  ces  anesthésies 
varie,  suivant  les  cas,  de  C4  à  Ci. 

Les  troubles  sphinctériens  sont  habituelle¬ 
ment  absents.  Nous  n’en  avons  trouvé  men¬ 


tion  que  dans  trois  observations  ;  encore 
étaient-ils  relativement  légers.  Ils  n’étaient 
accusés  que  dans  notre  second  cas,  observé 
à  une  période  très  avancée. 

Les  troubles  respiratoires  restent  également 
relativement  rares  et  tardifs,  mais  peuvent 
dominer  le  tablèau  clinique  ;  ils  consistent 
en  dyspnée  avec  sensation  de  suffocation. 
On  les  retrouve  dans  deux  observations  d’Els- 
berg  et  dans  le  cas  de  Martin  et  Van  Bogaert  ; 
ces  auteurs  en  font  d’aüleurs  un  symptôme  de 
souffrance  bulbaire.  Nous  les  avons  notés 
également  chez  notre  seconde  malade. 

Par  contre,  la  rigidité  douloureuse  de  la 
colonne  vertébrale  ne  manque  presque  jamais. 
On  la  retrouve  chez  huit  malades  sur  dix. 
Elsberg  oppose  cette  fréquence  à  la  rareté 
relative  de  ce  syndrome  chez  les  tumeurs  cer¬ 
vicales  basses.  Les  malades  se  plaignent  sou¬ 
vent  très  précocement  de  douleurs  vives  dans 
la  région  occipitale  et  qui  irradient  dans  toute 
la  nuque,  parfois  même  dans  les  membres 
supérieurs.  La  tête  est  flxée  par  la  contraction 
musculaire  et  reste  figée  pendant  la  marche. 
La  palpation  des  premières  apophyses  épi¬ 
neuses  est  douloureuse.  Aussi  souvent  ces 
tumeurs  ont-elles  été  prises  au  début  pour  des 
maux  de  Pott  sous-occipitaux  et  soignées 
en  conséquence.  La  radiographie  elle-même 
peut,  en  pareil  cas,  être  trompeuse  et  montrer 
des  aspects  de  spondylite. 

2° .  Les  signes  d’extension  intracrânienne 
sont,  par  contre,  relativement  exceptionnels  et 
restent  très  discrets. 

Les  7ierfs  crâniens  ne  sont  atteints  que  de 
façon  très  inconstante  et  fort  discrète. 

Le  fond  d’œil  est  habituellement  normal,  et 
on  note  dans  un  cas  seulement  une  légère 
congestion  papillaire. 

L’atteinte  du  trijumeau  est  notée  dans  deux 
observations. 

Le  facial  était  légèrement  parésié  dans  deux 
cas. 

Un  léger  nystagmus  est  relevé  dans  deux  cas. 

L’inégalité  pupillaire  n’est  constatée  égale¬ 
ment  que  chez  deux  malades. 

Le  XII  et  le  phrénique .  sont  toujours 
indemnes, 

Les  sigties  cérébelleux  sont  également  fort 
rares,  quoique  la  tumeur,  dans  bien  des  cas, 
affleure  le  cervelet.  On  ne  les  retrouve  que 
dans  l’observation  de  GuiUain  (encore,  dans 
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ce  cas,  faut-il  tenir  compte  de  la  sj'ringomyélie 
associée)  et  dans  le  cas  de  Martin  et  Van 
Bogaert,  qui  n’osent  affirmer  leur  authenticité, 
étant  donnée  l’existence  de  gros  troubles 
moteurs. 

La  céphalée  est,  par  contre,  un  symptôme 
important,  quoique  inconstant  et  trop  souvent 
méconnu.  Dans  quatre  observations,  et  en 
particulier  chez  notre  malade,  le  premier 
symptôme  a  été  une  céphalée  assez  violente, 
occipitale,  irradiant  parfois  dans  le  cou.  Dans 
un  cas  d’Elsberg,  ce  symptôme  fut  isolé  pen¬ 
dant  quatre  ans  ;  chez  notre  première  malade, 
ce  fut  le  seul  symptôme  pendant  un  an. 

Enfin  Martin  et  Van  Bogaert  notent  l’exis¬ 
tence  de  contractures  musculaires  spasmo¬ 
diques  du  membre  supérieur  qu'ils  interprètent 
comme  une  ébauche  de  crise  tonique  et  con¬ 
sidèrent  comme  un  symptôme  de  souffrance 
bulbaire. 

Diagnostic.  —  Il  peut  être  difficile,  surtout 
au  début. 

La  sclérose  latérale  amyotrophique  est  par¬ 
fois  difficile  à  éliminer,  surtout  tant  que  les 
troubles  sensitifs  ne  sont  pas  apparus.  Dans 
notre  première  observation,  l’erreur  a  pu  être 
commise  malgré  un  examen  attentif.  Les  fibril¬ 
lations  musculaires  eUes-mêmes  peuvent  s’ob¬ 
server,  comme  c’était  le  cas  chez  le  malade  de 
Guillain. 

La  sclérose  en  plaques  peut  également  être 
discutée,  surtout  quand  existent  des  troubles 
cérébelleux.  Le  malade  de  Guillain  se  présen¬ 
tait  au  début  comme  une  sclérose  en  plaques. 
Chez  notre  première  malade,  la  démarche 
spasmodique  était  celle  d’une  sclérose  en 
plaques,  et  nous  avons  un  moment  hésité  à 
poser  le  diagnostic  de  forme  amyotrophique 
de  la  sclérose  en  plaques. 

Nous  avons  vu  plus  haut  comment,  au  début 
tout  au  moins,  le  diagnostic  de  mal  de  Pott 
pouvait  se  poser. 

Aussi  la  ponotion  lombaEe  présente-t-elle, 
en  pareil  cas,  un  intérêt  capital. 

Ses  indications  sont  cependant  difficiles  à 
poser,  car  elle  peut  être  nocive  en  cas  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  ;  par  ailleurs,  chez  ces 
malades  présentant  un  obstacle  au  niveau  du 
trou  occipital,  les  accidents  de  blocage  pour¬ 
raient  être  à  redouter.  Il  nous  semble  cependant 
que,  dans  tous  les  cas  où  le  diagnostic  reste 
hésitant,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  la  pratiquer, 


car  les  renseignements  qu’elle  fournit  peuvent 
conduire  à  une  opération  salvatrice  ;  mais  elle 
doit  être  faite  avec  la  plus  grande  prudence 
et  toutes  les  précautions  usuelles  en  pareil 
cas. 

Les  renseignements  qu’elle  donne  se  sont, 
en  effet,  toujours  montrés  décisifs. 

L’épreuve  manométrique  ne  donne  que 
peu  de  renseignements,  car  on  constate  le  plus 
souvent  seulement  un  blocage  incomplet  ou 
même  l’absence  de  blocage.  Par  contre,  dans 
tous  les  cas,  on  notait  soit  un  liquide  xantho- 
chromique,  soit  une  dissociation  albumino- 
cytologique  suffisamment  importante  pour 
signer  la  compression. 

Le  radio-diagnostic  lipiodolé  ne  doit  être 
pratiqué  qu’en  dernière  analyse  et  seulement 
par  voie  lombaire  avec  bascule.  La  voie  cer¬ 
vicale,  en  effet,  serait  ici  extrêmement  péril¬ 
leuse.  Il  faut  le  pratiquer  sous  contrôle  radio¬ 
scopique,  car  l’arrêt  est  souvent  transitoire. 
L’épreuve,  si  elle  est  confirmative,  doit  être, 
comme  c’est  la  règle  en  pareil  cas,  rapidement 
suivie  d’intervention.  Chez  la  malade  de  Robi- 
rieàu  et  Delagenière,  les  phénomènes  paraly¬ 
tiques  s’aggravèrent  considérablement  dix- 
huit  heures  après  l’introduction  du  lipiodol. 

Traiiement.'—  Il  est  exclusivement  chi¬ 
rurgical.  Il  s’agit  essentiellement  de  tumeurs 
médullaires  :  c’est  donc  par  une  laminectomie 
haute  que  ces  tumeurs  seront  abordées,  lami¬ 
nectomie  aussi  économique  que  possible  pour 
préserver  la  statique  vertébrale. 

Ce  n’est  qu’une  fois  la  tumèur  découverte 
qu’on  peut  préciser  l’existence  d’un  prolonge¬ 
ment  intracrânien.  Il  faut  alors  agrandir  à  la 
gouge  le  trou  occipital  jusqu’à  ce  qu’on  ait  un 
jour  suffisant  pour  extirper  la  tumeur.  Les 
manœuvres  aveugles  d’abaissement  de  la 
tumeur  nous  sm  blent  fort  dangereuses. 

Les  résultats  opératoires  sont  excellents. 
Sur  onze  cas  opérés,  nous  ne  comptons  que 
cinq  morts  ;  encore  faut-ü  en  distraire  le  cas 
d’anévrysme  de  l’artère  vertébrale  dans  lequel 
la  tumeur,  et  pour  cause,  n’a  pu  être  extirpée  ; 
cela  fait  donc  quatre  morts  sur  dix  interven¬ 
tion,  soit  une  mortalité  de  40  p.  100.  Ce  chiffre 
ne  correspond  plus  d’aiUeurs  aujourd’hui  à  la 
réalité,  car  notre  statistique  comprend  des  cas 
anciens,  opérés  à  une  époque  où  la  neuro-chi^- 
rurgie  ne  disposait  pas  des  ressources  tech^: 
niques  dont  eUe  dispose  actuellement,  et  où. 
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en  particulier,  l’hémostase  électrique  n’exis¬ 
tait  pas  encore.  Il  est  à  remarquer  également 
que  l’issue  fatale  est  explicable  dans  Un  des 
cas  d’Elsberg,  du  fait  que^Ia  tumeur  médullaire 
(fig.  8)  fut  seule  enlevée  et  la  tumeur  de  la 
fosse  postérieure  laissée  en  place  ;  dans  nofre 
seconde  observation,  il  s’agissait  d’une  malade 
âgée,  opérée  in  extremis. 

Il  nous  semble  donc  que,  malgré  leur  siège 
particulièrement  dangereux,  entre  le  bulbe  et 
l’artère  vertébrale,  les  tumeurs  du  trou  occi¬ 
pital  sont,  surtout  si  le  diagnostic  en  est  fait 
à  temps,  d’un  pronostic  opératoire  favorable, 
et  qu’on  peut  obtenir  en  pareil  cas,  notre  obser¬ 
vation  en  est  un  exemple,  de  beaux  succès 
chirurgicaux. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’électro-encéphalographie. 

Dans  une  importante  monographie,  A.  Baudoin  et 
H.  FlSCHGOnD  (Biologie  médicale,  décembre  1939, 
XXIX,  n°  10,  p.  619)  font  l’historique  de  rencénha- 
lisation  clinique.  C’est  le  professeur  H. Berger,  d  léna, 
qui,  le  premier,  en  1929,  mit  en  évidence  les  courants 
électriques  rythmiques  qui  prennent  naissance  dans 
le  cortex  cérébral,  découverte  qu’il  exposa  en  1937 
au  Congrès  international  de  psychologie  de  Paris. 
Grey  Walter,  en  Angleterre,  a  enregistré  les  potentiels 
corticaux  en  appliquant  les  électrodes  directement 
sur  l’écorce  du  cerveau,  au  cours  d’interventions  chi¬ 
rurgicales  (électro-corticogrammes).  L’amplitude  des 
ondes  est  ^lors  de  cinq  à  dix  fois  plus  ample  que  celle 
des  ondes  recueillies  sur  le  crâne  et  serait  alors  de 
l’ordre  àu  mülivolt. 

Actuellement,  on  désigne  sous  les  noms  d’ondes  ou 
de  rythmes  a,  p  et  6  les  dififérentes  manifestations 
électriques  décelables  sur  les  électro-encéphalo¬ 
grammes  (B.  E.  G.)  pris  avec  des  oscillographes  avec 
amplification  élevée.  L’enregistrement  multiple,  ou 
simultané,  de  plusieurs  territoires  corticaux  met  en 
évidence  la  différence  d’activité  des  différentes  régions. 

Au  repos,  c’est-à-dire  les  yeux  fermés  et  en  dehors 
de  tout  effort  cérébral,  on  observe  le  rythme  a  dit 
de  repos,  constitué  par  des  ondes  amples  et  relative¬ 
ment  lentes  et  régulières.  Leur  fréquence,  pour  im 
sujet  donné,  est  constante  en  n’importe  quel  point 
du  cerveau,  de  8  à  12  par  seconde,  mais  non  leur  am¬ 
plitude. 

Si  survient  un  travail  sensoriel  ou  cérébral,  sur¬ 
vient  le  rythme  b  dit  à.‘ activité,  beaucoup  plus  instable 
et  formé  d’ondes  rapides  et  d’amplitude  réduite.  Les 
variations  en  sont  marquées  et  continuelles. 

Enfin,  plus  récemment,  on  a  décrit  un  rythme  6, 
on  âéinhibition,  ormé  fd’ondes  très  lentes,  qui  appa¬ 
raissent  en  particulier  pendant  le  sommeil  profond. 

L’E.  E.  g.  pathologique  reste  encore,  à  l’heure 


actuelle,  bien  souvent  difficile  à  distinguer  de  l’E.  E.  G» 
normal.  En  pratique,  ou  peut  considérer  comme 
anormales  les  ondes  d’un  voltage  excessif  (plus  de 
125  microvolts),  d’un  rythme  trop  lent,  ou  trop  iné¬ 
gales  les  unes  par  rapport  aux  autres,  mais  il  existe 
de  nombreuses  causes  d’erreur  qu’il  faut  savoir  élimi- 

Les  auteurs  américains,  en  prenant  des  tracés  très 
prolongés,  plusieurs  heures,  et  même  plusieurs  jours 
de  suite,  avec  un  enregistrement  à  encre,  ont  pu  déceler 
des  signes  électriques  très  précis  chez  les  épileptiques . 
L’observation  prouve  qu’on  peut  obtenir  chez  eux  à 
certains  moments,  en  dehors  de  toute  manifestation 
clinique,  le  tracé  caractéristique  d’une  perturbation 
qu’ils  appellent  attaque  «  infraclinique  n.  On  observe 
les  mêmes  tracés  en  présence  d’un  petit  mal  psycho¬ 
moteur,  d’un  équivalent  psychique,  ou  tout  au  début 
d’une  grande  crise  convulsive,  avant  que  les  mouve¬ 
ments  désordonnés  viennent  empêcher  toute  possi¬ 
bilité  de  prise  de  tracé.  Il  s’agit,  dans  tous  ces  cas, 
d’un  rythme  de  3  à  la  seconde,  très  régulier,  dans 
lequel  chaque  pulsation  corticale  se  compose  d’une 
onde  lente  et  d’une  pointe  rapide. 

Baudoin  et  Pischgold  confirment  ces  faits,  mais 
ajoutent  que  le  désordre  de  l’activité  rythmique  n’est 
rigoureusement  proportionnel  ni  à  la  gravité  des  alté¬ 
rations  psychiques,  ni  à  la  fréquence  des  crises. 

Dans  les  autres  affections  cérébrales,  il  n’existe  pas 
de  troubles  aussi  caractéristiques.  Toutefois,  des 
recherches  très  intéressantes  sont  en  cours  qui  per¬ 
mettraient  de  faciliter  la  localisation  des  tumeurs 
cérébrales. 

R.  A.Krynauvv  (Brit.  med.  Journ.,  n“  4098,  22  juil¬ 
let  1939,  p.  160)  rapporte  quatre  observations  de 
tumeur,  confirmées  par  l’intervention,  cù  l’E.  E.  G. 
montrait  des  ondes  lentes  6  dans  des  zones  localisées, 
ondes  qu’on  ne  trouve  jamais  à  l’état  de  veille  chez  des 
sujets  normaux.  Toutefois,  il  estime  que  TE.  E.  G. 
ne  doit  jamais  dispenser  de  recourir  à  la  ventriculo- 
graphie,  absolument  indispensable  avant  de  décider 
d’une  intervention. 

M.  I>OTJlLAII,I,OUX. 

Polyglobulie  et  ulcus  gastro-duodénal. 

P.-R.  Sabauexte  (Anales  de  la  Sociedad  Medicade  los 
Hospitales  de  SevUla,  t.  I,  p.  34,  années  1938  et  1939, 
Poliglobulios  y  ulcus  gastro-duodenal),  a  noté,  dans. 
21  observations  de  polyglobulie,  5  cas  d’ ulcus  gastro- 
duodénal.  Dans  trois  de  ces  cinq  cas,  la  polyglobulie  a 
précédé  nettement  l’ulcère,  dans  deux  de  ces  cas,  il  y 
avait  des  antécédents  familiaux  de  polyglobulie. 
Cette  fréquence  augmentée  de  l’ulcus  chez  les  poly- 
globuliques  est  peut-être  due  à  la  facilité  avec  laquelle 
peuvent  se  thromboser  les  vaisseaux  chez  les  poly- 
globuliques;  mais  une  observation  où  l'auteur  a'  vu 
les  deux  syndromes  succéder  à  rm  Parkinson  post- 
encéphalitique  l'amène  à  envisager  une  cause  com¬ 
mune  diencéphalique  des  deux  syndromes.  Il  reste 
à  expliquer  les  cas  où  la  polyglobulie  est  secondaire 
à  l’ulcère.  Pour  l’auteur,  on  peut  envisager  une  sécré¬ 
tion  Irritative  exagérée  du  principe  antianémique. 

M.  Dérot. 


Le  Gérant:  D'  André  ROUX-DESSARPS. 
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